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IC: Insuficiencia cardíaca 
FE: Fracción de eyección 
CF: Clase funcional 
IAM: Infarto Agudo de Miocardio 
ICC: Insuficiencia cardíaca congestiva 
DM: Diabetes mellitus 
IR:  Insuficiencia renal 
EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
ECG: Electrocardiograma 
FE: Fracción de eyección 
HTA: Hipertensión arterial 
GC: Gasto cardíaco 
FC: Frecuencia cardíaca 
AI: Aurícula izquierda 
VI: Ventrículo izquierdo 
SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona 
RS: Ritmo sinusal 
RNS: ritmo no sinusal 
BR: Bloqueo de rama 
BRIHH: Bloqueo rama izquierda de haz de Hiss 
BRDHH: Bloqueo rama derecha de haz de Hiss 
RSBRI: Ritmo sinusal con bloqueo de rama izquierda 
RSsBRI: Ritmo sinusal sin bloqueo de rama izquierda 
RNSBRI: Ritmo no sinusal con bloqueo de rama izquierda 
RNSsBRI: Ritmo no sinusal sin bloqueo de rama izquierda 
FA: Fibrilacion auricular 
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NYHA: New York Heart Association 
AHA: American Heart Association  
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 1.1 DEFINICION 
 
 La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome complejo que ha sido definido a lo largo 
del tiempo de diferentes formas. Debemos entender en primer lugar lo que 
denominamos “fallo cardíaco” que es el estado fisiopatológico en el que el corazón es 
incapaz de bombear el suficiente volumen sanguíneo para adaptarse a los 
requerimientos del metabolismo, o bien lo hace a costa de elevar las presiones de 
llenado ventricular. De manera tradicional, este fallo cardíaco se relaciona con defectos 
en la contractilidad del músculo cardíaco, aunque hay pacientes en los que no aparece 
ese defecto y el origen del cuadro es secundario a un exceso de carga que sobrepasa 
la capacidad del corazón o a una dificultad en el llenado ventricular.  
Al conjunto de procesos que conforman un grupo de signos y síntomas derivados del 
fracaso del corazón y los mecanismos compensadores del mismo, es lo que 
denominamos   IC 1, 2. 
La definición del síndrome ha evolucionado a lo largo de los años con el desarrollo y 
conocimiento de nuevas teorías fisiopatológicas. Al principio, la IC era entendida como 
un cuadro congestivo con retención hídrica secundario a un fallo de bomba, en los años 
70 la monitorización de éstos pacientes permitió desarrollar el modelo hemodinámico 
basado en presiones, volúmenes y resistencias, lo que supuso cambios en los 
fundamentos patogénicos y terapeúticos. En la década de los noventa se estableció el 
modelo neurohormonal basado en la activación de sistemas endocrinos y en la 
participación del sistema nervioso autónomo. En la actualidad prevalece el modelo 
celular y biomolecular que permite entender los mecanismos íntimos de dicho síndrome 
2. 
 Existen diferentes términos que permiten clasificar y definir de una forma “más 
completa” dicho síndrome, por ejemplo,  una de ellas se basa en la función del VI que 
de forma histórica, es la que mejor describe la IC con importancia pronóstica y clasifica 
a los pacientes según su fracción de eyección (FE) definida en porcentaje, por el  





volumen sistólico dividido por el volumen diastólico final. La IC con FE inferior a 50% 
identifica a pacientes con un fallo en la contracción o sístole. En ellos el volumen sistólico 
se mantiene por un mayor volumen diastólico final, es decir,el corazón expulsa una 
fracción más pequeña de un mayor volumen. De forma complementaria, está la IC con 
FE preservada que según las guías Europeas, se presenta en aquellos pacientes con 
FE >50% y en las que además se demuestra un llenado inadecuado del ventrículo 
izquierdo (VI) con presiones de llenado normales que habitualmente traduce una 
disfunción diastólica por lo que su diagnóstico es más complejo3 . 
Otra forma de clasificación de IC es la que atiende a la evolución o curso de la patología, 
siendo IC aguda aquella en la que los mecanismos adaptativos al fallo cardíaco no 
pueden ponerse en marcha frente a la IC crónica en la que ya lo están2,4. Por último, 
utilizamos términos relacionados con la gravedad sintomática de la IC como la 
clasificación New York Heart Association (NYHA), que  tiene mala correlación con la 
disfunción ventricular y clasifica a los pacientes en asintomáticos respecto a la presencia 
de disnea (clase I NYHA), disnea con esfuerzos leves, moderados o graves (II-III-IV 
NYHA respectivamente) 4. 

















1.2     EPIDEMIOLOGIA 
 
La IC es el paradigma de las enfermedades crónicas de nuestro tiempo y ya ha sido 
definida como la “Epidemia del siglo XXI” 5,6,7. 
Aproximadamente el 1-2% de la población adulta de países desarrollados tienen IC, la 
prevalencia alcanza el 10% en personas mayores de 70 años 7,8. 
Se trata de la primera causa de hospitalización en personas mayores de 65 años, lo que 
supone un 5% del total de ingresos hospitalarios en ésta franja etaria 6. Se considera la 
tercera causa de muerte cardiovascular tras la cardiopatía isquémica y la enfermedad 
cerebrovascular.  
Las actuales tendencias epidemiológicas de incidencia y de prevalencia son crecientes 
y parece que las previsiones de futuro no cambiarán a éste respecto 7,9. 
El aumento permanente de la esperanza de vida debido a la mejora en las condiciones 
sociales, cambios  en el estilo de vida y dieta no saludables, la atenuación por las 
medidas preventivas, que no supresión, de los factores de riesgo vascular y la alta 
prevalencia en todas las poblaciones occidentales de diabetes mellitus, obesidad e 
hipertensión arterial han conducido a que la IC sea, en el momento actual, un auténtico 
problema de salud, con rasgos de epidemia y altísimo coste10. Sirva de ejemplo datos 
de la sanidad Estadounidense donde el coste directo causado por esta patología se ha 
estimado en 18.000 millones de dólares al año a finales del siglo XX con previsiones de 
aumento importante en el siglo actual11. Es de esperar que las cifras económicas se 
modifiquen con tendencia al crecimiento, fruto de tratamientos más eficaces pero 
también más caros, y también del aumento de la supervivencia de los pacientes con 
IC12. 
Conocer la verdadera magnitud del problema no es sencillo, la epidemiología de la 
enfermedad está fundamentalmente basada en criterios diagnósticos que se han ido  




modificando con el tiempo, y que probablemente infravaloren el problema, esto se hace 
más evidente en el caso de la IC con fracción de eyección preservada13.  
La aparición en escena de nuevas clasificaciones y el uso continuado de otras técnicas 
complementarias como el electrocardiograma (ECG), la ecocardiografia, los marcadores 
bioquímicos, etc, hacen probable que el enfoque real desde el punto de vista 
epidemiológico de la enfermedad esté más próximo. 
Los estudios fundamentales acerca de ésta patología son muchos y con resultados muy 
variables, ya que con frecuencia se utilizan diferentes criterios de inclusión por falta de 
un “patrón oro” que sea diagnóstico de IC.  
Una de las principales fuentes para conocer datos acerca de la incidencia, prevalencia 
y evolución de la IC viene dada por el seguimiento de los sujetos incluidos en el estudio 
Framingham que ha evidenciado que la incidencia y prevalencia aumentan con la edad. 
En el grupo de edad comprendido entre 50 y 59 años la prevalencia es del 1% mientras 
que el de 80 y 89 años la prevalencia aumenta a más del 10-15%.  
Las tasas de incidencia también se comportan de forma similar con la edad, en varones 
con edades comprendidas entre 75 y 84 años la tasa anual es de 14 por mil, mientras 
que en mujeres, para este grupo de edad, es de 13 por mil. Además, según aumenta la 
edad se observa un incremento en la incidencia entre las mujeres, siendo la tasa en 
mujeres con IC en edades comprendidas entre 85 y 94 años de 85 casos por mil, frente 
a los 54 casos por mil que presentan los varones en ese mismo grupo de edad 14. 
El Rotterdam Study revela datos similares más recientes. Estima que la prevalencia de 
IC aumenta con la edad desde un 0,9% entre los 55 y 64 años, a un 17% por encima de 
los 85. La tasa de incidencia es de 14,4 personas por cada 1000 habitantes y año, siendo 
ligeramente mayor entre los varones  que entre las mujeres (17 vs 12). La tasa de 
incidencia casi alcanza el 50% de las personas mayores de 90 años. Concluye que el 
riesgo de sufrir IC a lo largo de la vida es, en la población general, de alrededor de un 




 En España, los datos epidemiológicos son superponibles a los internacionales, la 
prevalencia de IC en población mayor de 40 años representa el 1%, ésta cifra se duplica 
con cada década de edad, situándose alrededor del 10% en sujetos mayores de 70 
años. El número de ingresos hospitalarios anuales por IC en nuestro país asciende a 
80.000, lo que supone el 5% del total de hospitalizaciones. En personas mayores de 65 
años, al igual que en el resto de países desarrollados, es la primera causa de ingreso 
en el hospital 16,17,7. 
 Según un estudio de Gómez-Soto et al realizado en España sobre una población de 
270.000 pacientes de raza blanca y publicado en 2010, la incidencia de IC aumentó de 
forma significativa en los hombres y mujeres con IC sistólica (de 296 por cada 100.000 
personas/año en 2000 a 390 por 100.000 personas/año en 2007 (RR 1.32, IC 95% 1,27 
a 13.7, P <0.01). Cabe destacar en éste estudio, que si bien el aumento en la incidencia  
ajustado por riesgo de mortalidad es un dato claro, ésta se redujo de 2000 a 2007. En 
2007, el riesgo de mortalidad ajustado a 30 días,1 año y 4 años fue de 12,1%, 28,8% y 
61,4% respectivamente, y en todos los casos, la incidencia y la mortalidad de la IC 
sistólica fueron superiores a los de los IC con fracción de eyección preservada18. 
 La IC es también la tercera causa de muerte cardiovascular en España, por detrás de 
la cardiopatía isquémica y la enfermedad cerebrovascular. En el año 2000 la muerte por 
IC entre los varones alcanzó el 4% frente al 8% de las mujeres, siendo el 10% y 18% 
del total de muertes de causa cardiovascular respectivamente19. 
En España, se ha observado un desplazamiento de las características de los pacientes 
con IC hacia personas que ingresan con mayor  edad, y en cuanto a la etiología 
isquémica, parece que tiende a ser desplazada por la cardiopatía hipertensiva como la 
causa de IC con FE preservada  20,7.  
 
 En nuestro medio, el Hospital Clínico Universitario “Lozano Blesa” de Zaragoza es el 
centro de referencia del área III de salud de Aragón que incluye a una población de 
274.533 habitantes.  
Influencia de los transtornos del ritmo y conducción intraventricular en IC  
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Sirvan como ejemplo para entender la magnitud del problema actual los datos 
disponibles en la memoria del Hospital del año 2005, que coincide con la fecha del inicio 
del estudio y se repiten de forma aproximada en años sucesivos, de pacientes con 
diagnóstico de IC, codificado con el código 428 de la clasificación CIE-9-MC o 
agrupados en los GRD 127 y 554,  que supuso el 9,44% y el 11,43% respectivamente 
del total los ingresos en el Servicio de Medicina Interna durante ese año, representando 
el motivo de ingreso más frecuente en este Servicio. El total de altas por IC (como 
diagnóstico primario o secundario) en dicho año fue de 1.645 con una estancia media 
(EM) de 10,8 días. Los servicios donde se concentraron la mayoría de estas altas fueron 
el servicio de Medicina Interna con 1.051 altas y una EM de 11,28 días y el de 
Cardiología con 568 altas y una EM de 9,87 días. Las altas restantes se produjeron entre 
los servicios de Nefrología, Neumología, Traumatología, Cirugía y Cirugía Vascular con 
cifras comparativamente menores. Estas cifras suponen el 22% de las altas en Medicina 
Interna y el 21,8% de las altas de Cardiología. Los datos en años sucesivos son 
superponibles a los presentados como ejemplo. 
 Si tuviéramos que resumir en una afirmación lo que la IC supone para el hospital, 
podríamos decir que se trata de una “patología prevalente, incidente y grave ya que 
cuenta con una alta tasa de mortalidad y reingreso a corto plazo”.  
Tomando de nuevo como ejemplo los datos de  Rotterdam Study, la supervivencia tras 
primer episodio de IC es de de 86% a los 30 días (95% CI 83-88%), 63% a 1 año (95% 
CI 59-66%), 51% a los 2 años (95% CI 47-55%) y 35% a 5 años (95% CI 31-39%) 15. 
Según los resultados del estudio Framingham, la mortalidad a los 2 años del diagnóstico 
de la enfermedad es del 37% en varones y del 33% en mujeres, cifras que se elevan 
hasta el 82% en varones y 67% en mujeres a los 6 años del diagnóstico 13, 21 lo que está 
muy por encima de otras enfermedades consideradas de alta incidencia y mala 
evolución. 
El que la IC afecte sobre todo a pacientes de edad avanzada, implica una alta 




geriátricos que a su vez sean o no, factores de riesgo de la  IC 22. La existencia de  
Enfermedad coronaria, Diabetes mellitus (DM), Enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC), Insuficiencia renal, arteriopatía periférica, neoplasia maligna, 
enfermedades cerebrovasculares o hipertensión arterial (HTA) alcanzan a casi dos 
tercios de población susceptible de padecer IC23.  
Podemos concluir afirmando que la IC, en general, afecta a los sujetos de más edad en 
la comunidad, tiene alto coste y múltiples reingresos, sobre todo en la presencia de 
enfermedades concomitantes con lo que otorga un aumento de cinco veces el riesgo de 
muerte súbita respecto a población sin IC 24 . 
 
 
                      




1.3 CLASIFICACION DE LA  INSUFICIENCIA CARDIACA 
 
 La IC, desde la descripción inicial del síndrome, se ha clasificado atendiendo a diversos 
puntos de vista con el fin de obtener un mejor conocimiento y adecuado manejo del 
mismo. 
Las clasificaciones se basan fundamentalmente en aspectos clínicos, fisiopatológicos y 
epidemiológicos.  
Se ha definido la IC aguda como aquella en la que los mecanismos de adaptación del 
sistema cardiocirculatorio no tienen tiempo de ponerse en marcha de forma adecuada, 
frente a IC crónica donde dichos mecanismos ya se han puesto en marcha y el paciente 
puede estar sintomático pero estable;  IC izquierda o derecha según predominen los 
síntomas izquierdos-congestivos o síntomas que afecten al lado derecho con signos que 
demuestren aumento de presión yugular, aumento del tamaño hepático y edema 
periférico; IC anterógrada ,cuando predominan los síntomas producidos por el bajo 
gasto cardiaco o retrógrada ,cuando predominan los síntomas debidos a la congestión 
pulmonar; IC de bajo gasto (cuando el gasto cardíaco es menor a 2,2 litros/minuto/m2 
en paciente con signos o síntomas de IC) o alto gasto (cuando presenta semiología de 
IC y el gasto supera 3,5 litros/minuto/m2).  
 En las últimas décadas, la clasificación de IC sistólica  frente a IC con FE preservada  
ha adquirido un especial protagonismo. Según las guías Europeas 2, la IC con FE 
preservada es aquella en la que la FE del ventrículo izquierdo medida por 
ecocardiografia supera el 50% y en las que además se demuestra un llenado 
inadecuado del ventrículo izquierdo (VI) con presiones de llenado normales, supone la 
mitad del total de las IC frente a IC sistólica  que es aquella en la que la FE no supera 
el 45-50%, atendiendo a las diferentes guías de la IC y que generalmente es secundaria 




 Las primeras clasificaciones  diagnósticas se establecieron antes de utilizar técnicas 
invasivas por lo que se basan en una gran variedad de signos y síntomas clínicos junto 
con datos objetivos de diversas pruebas complementarias como es la radiografia de 
tórax y electrocardiograma a los que se les adjudica un valor determinado.   
Las más utilizadas son la clasificación de Framingham y Boston (Tabla 1 y 2). 
 Tabla 1. Criterios Framingham para IC 
 
 
 CRITERIOS DE FRAMINGHAM PARA EL DIAGNÓSTICO DE IC.   CRITERIOS MAYORES   disnea paroxística nocturna  ingurgitación yugular  estertores  cardiomegalia  edema agudo de pulmón  galope por tercer ruido  aumento de la presión venosa (+ 16 cm H2O)  reflujo hepatoyugular  tiempo circulatorio mayor a 25 seg. 
 CRITERIOS MENORES (no pueden ser atribuidos a otra causa) 
  edemas maleolares  tos nocturna  disnea de esfuerzo  hepatomegalia  derrame pleural  taquicardia (+120 l/min)  capacidad vital pulmonar descendida 1/3 del máximo  CRITERIO MAYOR O MENOR   perdida de más de 4.5 Kg tras el tratamiento 
  
Para el diagnóstico se necesitan dos criterios mayores o un criterio mayor y dos menores.  
McKee PA et al. N Engl J Med. 285 1971:1441-1446 
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 Tabla 2.  Criterios Boston para IC 
  CRITERIOS DE BOSTON PARA EL DIAGNÓSTICO DE IC.  
Categoría I:  HISTORIA CLINICA 
 Disnea de reposo           4  Ortopnea            4 
 Disnea paroxística nocturna         3 
 Disnea de esfuerzo sobre terreno llano        2  Disnea de esfuerzo al subir cuestas o escaleras       1  
Categoría II:  EXPLORACIÓN FÍSICA 
 Frecuencia cardiaca:   91-110 lpm           1 + 110 lpm         2  
 Presión venosa yugular:  + 6 cm         2 + 6 cm más edema o hepatomegalia   3 
      Crepitantes:    en bases         1    por encima de las bases       2 
 Sibilantes           3  Tercer ruido           3  Categoría III:  HALLAZGOS RADIOLOGICOS 
 Edema alveolar          4  Patrón intersticial           3 
 Derrame pleural bilateral         3  Cardiomegalia           3  Redistribución venosa         2 













 Las dos clasificaciones anteriormente mencionadas suelen ser las más utilizadas, pero 
no hay demasiados estudios que las comparen. En un estudio epidemiológico de una 
población de pacientes mayores de 65 años de Mauro di Bari et al se compararon las 
escalas de Boston 26 y Framingham 27 con la clasificación de Gothenbourg  28 que recoge 
datos de la historia clínica, hallazgos en la exploración y drogas en uso creando una 
escala que va de 1 a 4 con la descrita por la European Society of Cardiology 29  que 
combina datos clínicos, pruebas objetivas de disfunción cardíaca y respuesta al 
tratamiento en un conjunto de puntos que definen las categorías de probable y definitiva 
de IC, concluyendo que la escala de Boston es la más adecuada para aplicar a una 
población de mayor de 65 años con IC ya que puede predecir con mayor exactitud la 
muerte cardiovascular, las hospitalizaciones y las complicaciones; sirva de ejemplo la 
capacidad de predecir la incidencia de la discapacidad en las actividades básicas de la 
vida diaria en los pacientes con diagnóstico de la insuficiencia cardíaca (Tabla 3) y la 
posibilidad de hospitalización (Tabla 4) 30 . 
Todas éstas escalas han de ser utilizadas siempre teniendo en cuenta el medio en las 
que se aplican, ya que los resultados al utilizarlas variarán según la prevalencia y las 






























   
  



















 OR* 95% CI* p * 
Framingham 2.4 0.8–6.8           0.102 
Boston 4.2 1.4–12.6           0.011 
Gothenburg 1.1 0.4–3.2          0.826 
ESC 2.6 0.9–7.5         0.077 
 OR* 95% CI* p Value* 
Framingham 6.9 1.3–36.1    0.022 
Boston 8.7 1.5–51.5    0.017 
Gothenburg 5.1 0.9–27.7    0.058 




 En la actualidad, las principales clasificaciones de IC son las que se basan en la 
capacidad funcional y  en la existencia de alteración estructural cardíaca. La escala de 
New York Heart Association (NYHA) permite cuantificar el grado de limitación funcional 
impuesta por la IC, asignando a los pacientes clases funcionales de I a IV según el grado 
de disnea (Tabla 5), esto nos permite valorar la evolución en el tiempo de un paciente 
afecto de IC y la comparación entre diferentes grupos de pacientes 31.  
Su uso ha de ser correcto como se pone de manifiesto en el trabajo de Van den Broek 
et al donde a los pacientes con clase I de NYHA no se les incluye en los estudios de IC 
ya que por definición son pacientes sin síntomas respecto a disnea 32. 
 
 
Tabla 5. Clasificación funcional NYHA para IC 
CLASIFICACIÓN NYHA  
Clase I     Asintomático, sin limitación para actividad física habitual. 
Clase II     Síntomas leves y ligera limitación a la actividad física         habitual. Asintomático en reposo. 
Clase III    Marcada limitación a la actividad física, incluso siendo     inferior a la habitual. Sólo asintomático en reposo 
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 Por otro lado, la clasificación de la American Heart Association (AHA)  permite un 
abordaje más “real” de los pacientes con IC 33. La  principal diferencia de la clasificación 
de la AHA (Tabla 6) respecto a la de NYHA (donde predomina la clínica según 
sintomatología y grados de compensación de la enfermedad) es que clasifica  a los 
pacientes en diferentes grados o estadios A, B, C y D en dependencia de si existe lesión 
estructural además de clínica compatible con IC. En ésta clasificación un paciente que 
se clasifique en estadío D nunca puede pasar a estadio A (en el caso de la clasificación 
de NYHA un paciente estable en clase II puede pasar a clase IV y en cuanto se 
compensa regresar a estadio II) por lo que permite conocer el estado real de cada 
paciente y realizar un manejo más adecuado. 
 




Pacientes con factores de riesgo para el desarrollo de ic, pero sin lesiones 




Pacientes con lesiones estructurales cardiacas que nunca han presentado 




Pacientes con lesiones estructurales cardiacas y que presentan o han presentado 















2. FISIOPATOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA 
 La compleja fisiopatología de la IC justifica los diferentes modelos que a lo largo del 
siglo XX han surgido a medida que el conocimiento de dicho síndrome era más 
profundo. En la actualidad,  se siguen ampliando los conocimientos que explican la 
fisiopatología de dicha enfermedad, con mecanismos múltiples que a menudo  están 
relacionados entre sí.   
De forma  didáctica, se puede explicar la fisiopatología de la IC según los mecanismos 
que  ponen en marcha el fallo cardíaco en dependencia de cual sea la agresión primaria.  
Se puede agrupar en “patrón de daño agudo”, cuyo representante principal es la 
enfermedad coronaria con infarto agudo de miocardio (IAM), y que incluyen a las 
agresiones que cursan con pérdida de masa de miocitos y que se compensa de forma 
inmediata (para suplir ésa pérdida de masa muscular ) a costa de “exprimir” los miocitos 
restantes. Estos miocitos,  ante la demanda continua de sobreesfuerzo, van pereciendo 
hasta que la masa celular es deficitária. Los mecanismos de compensación y equilibrio 
en estos casos se hacen insuficientes para mantener la supervivencia del paciente.  
El otro patrón es el de “daño crónico” y ocurre como consecuencia de daño continuo al 
miocito, que inicialmente dispone de mecanismos de adaptación o compensación, 
aunque finalmente curse con incompetencia para adaptarse a las exigencias de otros 
órganos (sin ayuda de mecanismos compensadores), con fracaso final de los mismos. 
El paradigma del “daño crónico” es la Hipertensión arterial (HTA). 
No es posible explicar la fisiopatología y los mecanismos que se ponen en marcha en 
la IC a través de un único módelo, ya que las alteraciones en la IC ocurren a diferentes 
niveles (anatómicas, moleculares y funcionales) y se superponen en el tiempo, con 
variabilidad individual según el entorno y la genética cardíaca del paciente 34. 
 
 
Influencia de los transtornos del ritmo y conducción intraventricular en IC  
20 
 
Para facilitar la compresión de la fisopatología vamos a explicar someramente los 
distintos modelos fisiopatológicos que se han conocido de la enfermedad desde sus 
primeras descripciones. 
Recordamos que a principios de siglo XX, la explicación de la enfermedad se basaba 
en modelos que permitían una terapia sintomática a expensas de diuréticos e inotrópicos 
como consecuencia de un exceso de sodio y agua (modelo cardiorrenal), o por fallo de 
la bomba con vasoconstricción periférica excesiva (modelo hemodinámico). Pero, 
dichas teorías no explicaban otras muchas alteraciones objetivadas en la IC  35. 
Para poder avanzar en el conocimiento de la fisiopatología de la IC, debemos entender 
que la hemodinámica cardíaca se modifica por medio de mecanismos que son 
autónomos. La Ley de Frank-Starling hace que frente al exceso de precarga, mediante 
el aumento en la fuerza de contracción se ayuda a que el gasto cardíaco mejore a 
expensas de elongar los sarcómeros y ofrecer un mayor rendimiento (adaptación 
heterométrica) con mejoría inicial en la IC 36.  
Por otro lado, el aumento de la tensión de las fibras miocárdicas produce de forma 
autónoma e  inmediata el incremento de la fuerza contráctil,  sin elongar los sarcómeros 
(efecto Anrep), compensando los aumento de postcarga (por ejemplo en la cardiopatía 
hipertensiva…).  
Otro mecanismo implicado en el desarrollo de la IC es la hipertrofia del miocardio y el 
remodelado que la acompaña, donde la proliferación de matriz extracelular y la necrosis 
y apoptosis de los miocitos juegan un papel determinante. 
 
En los años sesenta surge el modelo neurohormonal, basado en la observación de  una 
elevada concentración de norepinefrina en sangre circulante de pacientes con IC, que 
hacía pensar que la producción y acción de ésta y de otras sustancias, en  
glándulas endocrinas a distancia del corazón, eran las que finalmente afectaban a la 
dinámica cardíaca. En la actualidad  sabemos que muchas de estas sustancias 




son hormonas propiamente dichas ni tienen un origen endocrino. Asi en este modelo 
neurohormonal se activan sistemas neurohormonales endógenos que producen 
aumento del volumen intravascular, incremento de la frecuencia cardíaca, 
vasoconstricción y mayor contractilidad miocárdica. Efectos que, a corto plazo, buscan 
mantener una perfusión adecuada en los órganos vitales, pero con el tiempo conducen 
a una descompensación, aparición de síntomas de insuficiencia de la bomba cardíaca 
y aumento de la mortalidad por fracaso de los mismos 37. 
Actualmente se considera que el sistema adrenérgico, el eje renina-angiotensina-   
aldosterona, los péptidos natriuréticos y el sistema hipotálamohipofisario son 
elementos que colaboran a esa activación neurohormonal y que ante la situación de 
fallo cardiaco se activan para permitir una mejor adaptación a corto plazo del 
organismo y garantizar el mantenimiento de la presión arterial, la circulación coronaria 
y la perfusión cerebral. Pero en la parte negativa, la activación crónica de estos 
sistemas produce en el corazón una situación de sobrecarga circulatoria, sobre un 
corazón ya insuficiente, además de un aumento de la frecuencia cardiaca y del 
consumo energético miocárdico que conducen a la hipertrofia, isquemia y daño 
miocárdico que van a desembocar en la aparición de IC. 
Por tanto podemos concluir que el conocimiento de la fisiopatología de la IC es complejo 
por los múltiples mecanismos interrelacionados entre sí; Su estudio no ha dejado de 
evolucionar  y que en el momento actual  la fisiopatología de la IC llega al nivel celular 
y al genético.  
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 3. INSUFICIENCIA CARDIACA Y ECG 
 
 
La obtención de un electrocardiograma (ECG) en todo paciente con sospecha de IC es 
obligatoria, no obstante, no existe a priori ningún patrón específico que sea indicativo de 
IC38. 
Se han realizado diversos estudios multicéntricos en los que se han valorado las 
características de los pacientes con IC ingresados en un hospital constatándose que al 
95% de los pacientes se les realizaba un ECG durante su ingreso y sólo en un 3% de 
los casos se describía como normal, en el resto, predominaban los trastornos de la 
conducción y sobre todo del ritmo tipo fibrilación auricular (FA) 39. 
 En el año 2007 Kahn realizó un estudio sobre una población de 11.327 pacientes 
hospitalizados en diversos centros en 24 países con sospecha de IC y evaluó la utilidad 
del ECG para la exclusión de alteraciones estructurales cardíacas o de disfunción 
sistólica de VI comparándolo con las pruebas de imagen. En el 70% de los casos 
registrados existía lesión estructural cardíaca en ecocardiograma  y en el 54 % 
alteración de VI,  pero, si el ECG se describía como normal, dichos porcentajes 
disminuían a 21 y 5% respectivamente.   
 Como se ha mencionado, la normalidad  del ECG  no descarta enfermedad cardíaca, 
pero si el patrón registrado en el ECG está alterado la probabilidad de que ésta exista 
es mucho mayor. En el caso de pacientes con complejo QRS ancho (= />120 ms) o 
presencia de onda Q, hacen sospechar lesión estructural y alteración en función sistólica 
de VI en un 80 y 70% respectivamente 40. 
De los trastornos del ritmo, la FA oscila desde un 10% en pacientes con IC en grado II 
de la NYHA hasta  el 40%-50% en los sujetos con síntomas en grado IV de NYHA 41. 
La incidencia de FA aumenta con la edad (en la IC es la principal causa de ingreso en 




el  10 y 50% según las series consultadas. La máxima incidencia se suele dar en los 
casos con sintomatología más grave, pudiendo descompensar o ser la causa de la  
IC 42, 43 . Como veremos más adelante y de forma ampliada, la FA se comporta como 
factor independiente de mortalidad en sujetos con IC. 
La prolongación del QRS es un factor de riesgo independiente de mortalidad total y de 
muerte súbita en sujetos con IC, y en concreto, la existencia de bloqueo de rama 
izquierda  (BRIHH) se ha asociado a peor supervivencia ya sea en pacientes con 
fracción de eyección conservada o deprimida44, 45. 
Aproximadamente un tercio de los pacientes con insuficiencia cardíaca presenta 
alteraciones de la conducción y de ellos el 25% cursa con bloqueo de rama izquierda. 
En la población general dicha alteración se describe en un 1,5% de los sujetos, por lo 
que parece  que la  relación entre IC y BRIHH está clara y, tal y como se ha mencionado 
con anterioridad, se relaciona con peor pronóstico46. 
Nuestro estudio versa sobre los trastornos en la conducción tipo bloqueo de rama, y en 
el ritmo tipo FA, que acontecen en pacientes con insuficiencia cardiaca ya desarrollada 
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4. ALTERACIONES EN LA CONDUCCION 
INTRAVENTRICULAR TIPOS BLOQUEO DE RAMA 
 El ECG es una prueba complementaria de bajo coste, no invasiva que aporta mucha 
información de especial interés ya que participa en el diagnóstico y tratamiento de 
algunas patologías cardíacas, y como se ha mencionado con anterioridad, las diferentes 
guías de práctica clínica también lo incluyen como prueba obligada en el proceso 
diagnóstico y terapeútico de los pacientes con IC  47.29.33.  
 Una de las alteraciones que se describen en el ECG en pacientes con IC son las 
alteraciones en la conducción. Para estudiar en profundidad los fallos en la conducción,  
en este caso intraventricular, y su papel en la IC debemos conocer  en primer lugar la 
bases fisiológicas del sistema de conducción cardíaca. 
 El sistema excito-conductor cardíaco está compuesto por un conjunto de células 
especializadas que se agrupan en nodos y que posteriormente se dividen en ramas y 
otras fibras menores hasta el miocardio y que se encargan de iniciar y transmitir la 
actividad eléctrica imprescindible para la funcionalidad del músculo cardíaco, que son 
las contracciones coordinadas de las diferentes cámaras cardíacas, para que se 
bombee la sangre al resto de la anatomía.  
El nodo sinusal es el primer conjunto de células especializadas desde donde 
habitualmente parte el impulso cardíaco. Está ubicado a la derecha de la 
desembocadura de la vena cava superior. Le sigue el nodo aurículo-ventricular situado 
bajo el endocardio, en la región infero-posterior del septum interauricular y es el que 
perpetúa el impulso hasta la parte distal de la aurícula donde se forma el Haz de Hiss 
que perfora el septum interventricular y que se bifurca en una rama izquierda de fibras 
que se continúa hacia el borde izquierdo del septum y una rama derecha que se 
encuentra inmersa en la porción muscular del septum interventricular. Ambas ramas se 
subdividen constituyendo plexos a lo largo y ancho de las cámaras ventriculares. La 




funcionalmente se divide en un fascículo anterior, que recorre la cara anterior del 
ventrículo izquierdo y músculo papilar anterior, y otro posterior que se dirige hacia el 
músculo papilar posterior para luego constituir también un plexo en el resto del ventrículo 
izquierdo 48. 
 Las diferentes ondas del ECG son la traducción de la despolarización y repolarización 
eléctrica de las cámaras cardíacas. El  denominado complejo QRS del ECG, mide la 
duración de la despolarización ventricular, y en condiciones normales es menor de 0,12 
ms. La onda Q a veces no existe y cuando se ve, no siempre es patológica. 
 Los bloqueos de conducción intraventricular se definen como un retraso en la 
conducción de los impulsos eléctricos a través de dicho sistema de conducción 
intraventricular, aunque no necesariamente indican enfermedad del sistema de 
conducción ya que pueden aparecer en situaciones de cirugía cardíaca, uso  de 
antiarrítmicos,  situaciones de estrés catecolamínico, etc.  De forma habitual generan 
asincronía en la contracción del músculo cardíaco a nivel ventricular y 
auriculoventricular, y como consecuencia producen alteraciones en el trabajo  
cardiaco 49, 39.  
 Los bloqueos de rama han sido motivo de gran interés desde hace más de un siglo 
cuando se introdujo el término de bloqueo por Eppinger y Tothberger 50.  El complejo 
QRS del electrocardiograma (ECG) mide la duración de la despolarización ventricular, 
y en condiciones normales es menor de 0,12 ms. El BR indicará un retraso en la 
conducción de estos impulsos eléctricos a través del sistema de conducción 
intraventricular,  por lo que no conducirá el impulso de activación y el ventrículo  con el 
fallo de conducción por su rama, se activará lenta y erráticamente por una vía accesoria 
quedando reflejado con un ensanchamiento del complejo QRS en el ECG  (mayor 0,12 
sg) y una alteración de la morfología de éste, que variará dependiendo de en qué rama 
del haz de Hiss se haya producido la alteración de la conducción. 
También se alterará la repolarización ventricular y se traducirá como una desviación de 
la onda T en dirección opuesta a la desviación principal del complejo QRS. 
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El estudio de los bloqueos de rama desde el punto de vista fisiopatológico basado en 
modelos geométricos, mecánicos, eléctricos, físicos y de mecánica de fluidos  han 
permitido entender su efecto sobre el trabajo cardíaco 51. 
 Pese al interés clínico y la bibliografía disponible,  es difícil medir la verdadera 
prevalencia  de los bloqueos en la población general y en la población con distintas 
patologías cardiovasculares.  
 En la población general, los estudios epidemiológicos asocian la presencia de  bloqueos 
de rama a una mayor edad y aparecen en el 1-2% de la población. En el estudio de 
Framingham, el hallazgo de QRS superior 0,12 sg fue excepcional en menores de 50 
años y alcanzó una prevalencia de casi el 11% en los hombres en la octava y la novena 
décadas de la vida52,53,12. En otro estudio de Eriksson realizado en la población sueca , 
la prevalencia de bloqueo de rama fue del 1,2% a los 50 años, 12,2% a 75 años y 17% 
a los 80 años 54. 
La prevalencia de bloqueo de rama en población general parece asociado además de 
al factor etario, a otras patologías como la Hipertensión arterial (HTA), arterioesclerosis 
coronaria y otras enfermedades cardiacas55. En un estudio de Vázquez Ruiz de 
Castroviejo de 2004, se objetivó la existencia de bloqueos de conducción intraventricular 
en el 4% de los pacientes que asistían por primera vez a una consulta de Cardiología 
general56. 
 Aunque no existen criterios universalmente aceptados, las alteraciones en ECG que 
corresponden a un BR  y que tienen una mayor correlación anatómica y clínica se 
resumen en tabla 7  57.  Las derivadas de elección para valorar estas alteraciones son 
V1 y V6, aunque se pueden apreciar las alteraciones en resto de derivadas. 
 Los BR suelen ser asintomáticos y en muchas ocasiones hallazgos accidentales en el 
ECG,  pero en otras ocasiones están relacionados con otros problemas graves que 
requieren actuación urgente y marcan el pronóstico como en la cardiopatía isquémica o 
en la IC58. 




no presentan alteraciones cardíacas estructurales, porque la rama derecha es 
relativamente delgada y más vulnerable a su rotura que la izquierda más resistente, por 
su grueso, ancho y corto tronco principal y los fascículos ventriculares de amplia 
distribución. Asi, una lesión relativamente pequeña puede interrumpir la rama derecha 
y provocar un bloqueo, mientras que se requiere de una lesión mucho más extensa para 
bloquear el tronco principal de la rama izquierda que es menos frágil 48, 59 . No obstante, 
el BRDHH también se asocia a enfermedades cardíacas como Cardiopatía isquémica 
(3-7%) y otras patologías como embolismo pulmonar, cor pulmonale, enfermedad 
Chagas, HTA, etc 59.  
La detección de un BRIHH se asocia, en el 48% de los casos, con el desarrollo de 
enfermedades coronarias, cardiopatía hipertensiva, valvulopatías o IC52, 60, 61.El BRIHH 
produce una alteración en la sincronía del ventrículo izquierdo que causa una 
disminución en la contractilidad cardíaca y como consecuencia produce un descenso en 
la FE y gasto cardíaco con el consecuente deterioro en la situación hemodinámica y 
funcional del paciente. La asincronía intraventricular condiciona,  por otro lado, el 
aumento o aparición de insuficiencia mitral, por la alteración de los músculos papilares, 
con retraso en la contracción en la pared lateral del VI. Además, se produce una 
alteración en la conducción atrioventricular, que condiciona un aumento en la presión 
de llenado de la aurícula,  con menor aporte al llenado ventricular y como consecuencia 
aumenta el volumen al final de la diástole del ventrículo izquierdo. La prolongación de 
la sístole conduce a una disminución de tiempo de llenado que puede condicionar una 
disfunción diastólica. También se produce una asincronía interventricular que disminuye 
el volumen  de eyección de ventrículo derecho. En resumen, la alteración eléctrica del 
BRIHH tiene consecuencias mecánicas y hemodinámicas que contribuyen al 
remodelado ventricular con un deterioro en la eficiencia del corazón y empeoramiento 
clínico del paciente 46, 45, 62. La presencia de BRIHH  per se, se ha relacionado con un 
mayor riesgo de desarrollo de enfermedad cardiaca y de aumento de la mortalidad 63. 
Los datos epidemiológicos en los trastornos de la conducción inter o intraventricular en 
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los pacientes con diagnóstico de IC muestran una prevalencia del 15% 64, 65 que aumenta 
hasta un tercio de los casos en pacientes con IC moderada-severa 45. 
La mortalidad en la IC parece que está relacionada con la duración del complejo QRS 
66. La existencia de trastornos en la conducción tipos bloqueo de rama en la IC marcan 


























Tabla 7. Criterios de definición de bloqueos de rama 
  
BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA (BRIHH): 
 QRS >0.12 s. 
 V1 y V2 QS o rS y onda T positiva. 
 DI y V6 : R sola y ensanchada con pequeña muesca en el inicio de la R después 
de 0.08 seg y onda T negativa. 
 Retraso en deflexión intrinsecoide más de 50 ms en I, V5-V6. 
 aVR: QS con onda T positiva. 
 Onda T con polaridad opuesta a los empastamiento del QRS. 
 Eje eléctrico desviado hacia la izquierda. (+30° y -30°). 
 
 
BLOQUEO DE RAMA DERECHA (BRDHH): 
 QRS>0.12 s. 
 V2 : rsR´con cúspide de la R´ empastada y onda T negativa. 
 Retraso en la deflexión intrinsecoide en V1-V2 más de 50 ms. 
 I-V5-V6: qRs con empastamiento de la S y onda T positiva. 
 aVR: QR con empastamiento de la R y onda T negativa. 
 Onda T con polaridad opuesta a empastamiento del QRS. 
 Eje eléctrico desviado a la derecha.(+120°). 
 
 
Willems JL, Robles de Medina EO, Bernard R et al. Criteria for intraventricular 
conduction disturbances and pre-excitation. World Health Organizational/International 
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4.1 QRS PROLONGADO Y BLOQUEOS DE RAMA EN 
INSUFICIENCIA CARDIACA 
 Está reconocida la importancia del ECG en la IC porque la información que aporta 
puede estratificar riesgos  y decidir sobre pruebas en el diagnóstico y tratamiento 67.  
En los pacientes con IC, es infrecuente un trazado electrocardiográfico sin alteraciones 
y son los trastornos de ritmo tipo FA, seguida de los trastornos en conducción con QRS 
superior a 120 ms, las alteraciones que con mayor frecuencia se reconocen en los 
pacientes con IC 40, 39. 
 La prevalencia de bloqueos de rama en los pacientes con IC oscila entre 14-35% 44, 63, 
65, siendo más frecuente el BRIHH68. 
 La relación de los trastornos en la conducción tipo bloqueo de rama en los pacientes 
con IC han sido motivo de múltiples estudios en los que se les ha intentado relacionar 
con un peor pronóstico44, 45, 69. La diferencia en la medida del QRS, que no es uniforme 
en los diferentes estudios y que  oscila entre 120 y 150 ms junto con la heterogeneicidad 
de los pacientes con IC incluidos, han hecho que difieran en los resultados obtenidos70, 
no obstante, parece que el curso clínico y el pronóstico de los pacientes con bloqueo de 
rama e IC es peor que en aquellos que no lo presentan 68, 71, 72.  
 Según los estudios de Abdel Qadir 71 y McCullough 72, realizados en pacientes con IC 
aguda e IC aguda que precisan de cuidados intensivos respectivamente, la presencia 
de QRS superior a 120 ms y el BRIHH, se asocia con mayor reingreso y mortalidad.  
 En el caso de IC crónica, Cinca J et al confirma que la presencia de bloqueos de rama 
se relaciona con diferentes perfiles de pacientes y también con mayor mortalidad y por 
tanto con  un peor pronóstico 73. En un estudio de Karla se describe que la presencia de 
QRS de 120 ms sirve de igual modo para estratificar el deterioro en la capacidad 
funcional que  un QRS superior a 150 ms en pacientes con IC crónica 74.   
También son múltiples los trabajos que han estudiado la relación de los bloqueos de 




de 2962 pacientes, relaciona como factor predictor e independiente de mayor reingreso 
y mortalidad a la presencia de QRS superior a 120 ms en pacientes con IC y FE reducida 
(HR 1,28; 95% CI 1,1-1,49) 75. En el estudio de Barsheshet en 2008 de 3737 pacientes, 
la presencia de BRDHH en IC con FE reducida se asocia con mayor mortalidad al año 
(OR 1,62, 95% CI 1,12-2,33) que no se confirma en este caso con el BRIHH 76. El mismo 
autor en un estudio de 2011 y sobre una cohorte de 1888 pacientes con IC y FE inferior 
a 50% con seguimiento a cuatro años,  muestra de nuevo una mayor mortalidad en 
pacientes con bloqueo de rama, principalmente BRDHH (69%) seguida de BRIHH (63%) 
y significativamente mayor que en aquellos sin bloqueo (50% p<0.001). En el análisis 
multivariable, el BRDHH se asocia con mayor mortalidad a los cuatro años comparado 
con BRIHH en los pacientes con FE inferior a 30% (p 0,015). El efecto perjudicial del 
BRDHH es más pronunciado en pacientes con IC avanzada y disfunción sistólica 77 . 
Cannon en 2015 en una parte del EMPHASIS-HF concluye que la prolongación del QRS 
(120-149 ms)  con morfología BRDHH e IC con FE reducida está relacionado con mayor 
mortalidad y reingreso 78.  
En un estudio de Lee en el que se estudiaba el comportamiento durante la 
hospitalización de pacientes con IC y diferentes tamaños de QRS, se confirma que la 
variabilidad de QRS superior a 120 ms en pacientes con FE reducida es factor 
independiente de peor curso clínico y presdispone a mayor mortalidad 79. 
 En el caso de la IC con FE conservada, la presencia de QRS prolongado y el efecto 
sobre este tipo de pacientes es más controvertido 80, Peyster  en 2004 y sobre una 
muestra de 300 pacientes no encontró asociación de  trastornos de la conducción con 
IC con FE preservada  y si del BRIHH con los pacientes con IC y FE reducida 81. Hawkins  
confirma el poder predictivo independiente de la presencia de bloqueos en IC con FE 
reducida pero no así en IC con FE preservada45. Por el contrario, Hummel en 2009 y 
sobre una muestra de 872 pacientes con IC y FE preservada con seguimiento de dos 
años, concluye que en pacientes con IC y FE preservada, la presencia de QRS superior 
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a 120 ms es un factor predictor e independiente de hospitalización y muerte a largo plazo 
82. 
La influencia de presentar QRS prolongado en los pacientes con IC, es como el propio 
síndrome, muy variable, y como se ha mostrado depende del enfoque y características 



























4.2 BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA E INSUFICIENCIA 
CARDIACA 
El bloqueo de rama tipo BRIHH ha sido asociado con la existencia de cardiopatía 
estructural y con peor pronóstico en la población general. Dicho trastorno produce una 
asincronía del VI con alteración en la FE y contractilidad miocárdica. También produce 
un trabajo ineficaz en la diástole y en el ventrículo derecho con deterioro en la función 
del miocardio. 
El BRIHH en IC se ha puesto en primera línea desde la década de los noventa con la 
introducción de la terapia de resincronización cardíaca (TRC) como una opción válida 
(Clase I) de tratamiento en pacientes con IC evolucionada con un QRS prolongado  
superior a 120 ms con imagen de BRIHH y disincronía ventricular demostrada por 
técnicas de imagen 83, 84.  A lo largo del tiempo, los criterios que han definido el BRIHH 
han variado. Willems en 1985 define los criterios que se han utilizado en éste  
estudio 57, pero tras diferentes estudios enfocados en la TRC, se han propuesto renovar 
los criterios que definen el BRIHH completo estableciendo que es cuando cumple una 
duración superior a 140 ms en hombres o 130 ms en mujeres, con imagen QS o rS en 
V1-V2 y morfología QRS “mellada” en 2 o más derivadas (V1-V2-V5-V6-I y aVL) 85.  
El concepto de “miocardiopatía latente” se ha propuesto en pacientes  con BRIHH, sin 
enfermedad coronaria y con VI normal  en los que actuan factores metabólicos y 
hemodinámicos y que posteriormente desarrollan enfermedad. La progresión en el 
tamaño del QRS tipo BRIHH en pacientes con miocardiopatía dilatada se ha relacionado 
con la evolución de la propia enfermedad, ya que el aumento del tamaño del complejo 
QRS se acompaña del aumento de volúmenes telediastólicos y telesistólicos y menor 
FE con un peor pronóstico86, 87.  
 
En la población general, los trastornos de la conducción ocurren en el 1,5% de la 
población general 54. En el contexto de la IC, los alteraciones en la conducción aparecen 
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hasta en un tercio de los casos, con predominio de BRIHH que parece asociado a 
desarrollo de y progreso de enfermedad cardiovascular 88.  
 La fisiopatología del BRIHH se extiende desde el modelo físico y mecánico hasta el 
plano celular puesto que la alteración en la sincronia intraventricular parece que 
contribuye a la apopotosis de miocitos, fibrosis y remodelado del miocardio, que se han 
relacionado entre si, con una tendencia a mayor fibrosis y por tanto con un QRS más 
prolongado lo que contribuye a un “círculo vicioso” de daño y deterioro de la función 
cardíaca. La secuencia sería la siguiente, la aparición BRIHH con asincronía 
intraventricular provoca alteración en la FE, activación mecanismos compensadores 
neurohormonales, hipertrofia asimétrica y posterior dilatación de miocardio con la 
aparición de IC  89, 90, 91, 46. 
La presencia de asincronía en VI identificada por ecocardiograma o RNM en los 
pacientes con IC y BRIHH, permite identificar a los pacientes subsidiarios y con una 
potencial “mejor respuesta” a TRC92. Van der Land describe la presencia de asincronía,  
medida entre otras por deformidad en el movimiento de la válvula mitral y del 
remodelado en VI en la RNM en los pacientes con IC en los diferentes estadios clínicos 
de la enfermedad 93. 
Los estudios sobre el papel deletéreo del BRIHH en pacientes con cardiopatía 
hipertensiva o enfermedad coronaria ya se han reflejado con anterioridad. En la cohorte 
del estudio Framingham, un 28% de los pacientes con IC tenían BRIHH con una media 
de aparición de 3,3 años desde la inclusión inicial de los pacientes 52, 53. 
Los datos de prevalencia del BRIHH en  un 30% de los pacientes con IC se reproducen 
en otros estudios epidemiológicos 88, 94, 95. Imanishi en un estudio con seguimiento de 40 
años, asocia la aparición del BRIHH con la edad, comorbilidades como HTA, cardiopatía 
isquémica y signos como la hipertrofia de VI y el índice cardiotorácico. El BRIHH en este 
estudio se comporta como predictor de mortalidad en los pacientes con IC 96. Otro 
trabajo de Tabrizi en el que se estudia la  asociación de mortalidad con el BRIHH en una 




hospitalización y mortalidad pero concluye que la existencia de otras comorbilidades 
influyen en la mortalidad a largo plazo por su contribución a la disfunción del miocardio 
más que el propio trastorno de la conducción 97. 
Dos estudios de Baldasseroni sobre una cohorte de 5517 pacientes con diagnóstico de 
IC  muestra la existencia de BRIHH en el 25,5 % con una asociación significativa de 
aumento en la mortalidad al año (HR 1,7, IC 95%: 1,4-2,05) ajustado a edad, 
enfermedad cardíaca, mayor severidad de IC y tratamiento con betabloqueantes e 
inhibidores de enzima conversora de angiotensina (IECAs), concluyendo que dicho 
trastorno en la conducción es un marcador de pronóstico desfavorable en los pacientes 
con IC. Posteriormente, el mismo autor comparó la existencia de BRIHH o de BRDHH y 
su asociación como factor pronóstico sobre la misma cohorte de 5517 pacientes, 
confirmando que en el BRIHH es predictor de mortalidad al año pero no así el BRDHH 
(RR 1,36, CI 95% 1,1-1,6) 68, 88. 
 La mayoría de los estudios que han medido el impacto de BRIHH sobre los pacientes 
con IC aguda o crónica agudizada han sido sobre pacientes con disfunción sistólica 44, 
62, 74, 94  o en los que no se incluyó la variable FE65, 68.  
La IC con FE preservada en la que existe una disfunción diastólica es más frecuente en 
personas con mayor edad y con mayor sintomatología 98. Diversos trabajos han 
estudiado la repercusión de la presencia de trastorno de la conducción tipo BRIHH en 
pacientes con IC crónica. Duncan confirma un peor comportamiento clínico con menor 
tolerancia al ejercicio en los pacientes con enfermedad coronaria que además tienen 
BRIHH 99,y Bruch concluye en un estudio de pacientes con IC crónica que la presencia 
de BRIHH en pacientes con FE preservada se asocia con mayor severidad clínica y 
elevación de niveles de NT-proBNP, contribuyendo por tanto a una mayor morbilidad y 
mortalidad en ese subgrupo de pacientes 100.  
La alteración del ritmo que aparece con mayor frecuencia en la IC es la FA. Su incidencia 
y prevalencia aumenta conforme avanza la enfermedad y se comporta como factor 
pronóstico influyendo en la mortalidad y reingreso39, 41, 42, 43, 101.  
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 Es natural y será motivo de una evaluación exhaustiva en este trabajo, estudiar la 
asociación de la FA y la existencia de trastorno en la conducción tipo bloqueo de rama 
y es particular el BRIHH para poder evaluar su efecto sobre los pacientes con IC. 
Baldasseroni et al, confirman que la asociación de ambas circunstancias en pacientes 

























4.3 BLOQUEO DE RAMA DERECHA E INSUFICIENCIA 
CARDIACA 
El BRDHH es el que con mayor frecuencia aparece en la población general, es decir, en 
los pacientes que no presentan alteraciones cardíacas estructurales y también se asocia 
con la edad. No obstante, el BRDHH también se asocia de forma evidente a la 
Cardiopatía isquémica (2-7%), y a otras patologías como embolismo pulmonar, cor 
pulmonale, enfermedad Chagas, HTA, IC o Hipertensión pulmonar48, 53, 103, 104.   
 En el contexto de enfermedad coronaria, el BRDHH se asocia a mayor mortalidad en 
el seguimiento a largo plazo, al igual que el BRIHH. Wong muestra la asociación del 
BRDHH con mayor mortalidad al año en pacientes con IAM anterior 105. En una cohorte 
del estudio de Hesse de pacientes con coronariopatía, el BRDHH aparece asociado a 
la mortalidad a largo plazo en sujetos varones, de edad avanzada y con otras 
enfermedades pulmonares106, 107. 
En pacientes con diagnóstico de IC, los estudios sobre la presencia e influencia de 
BRDHH son variados. Iuliano confirma la asociación con mayor mortalidad de la 
presencia de QRS prolongado, pero sin significación estadística en el caso de BRDHH 
(p 0,49)44, éstos datos se confirman en otros estudios como los de Cannon 78 y 
Baldasseroni  68. El trabajo de Abdel-Qadir tampoco muestra asociación significativa 
para mortalidad (HR 1,1 IC 95% 0,9-1,2; p 0,08) o reingresos (HR 1,1 IC 95% 0,97-1,27; 
p 0,12)71. 
Por el contrario, son otros trabajos los que sí demuestran asociación de IC con BRDHH 
y la mortalidad como los de Cinca 73 o Barsheshet,  éste último sobre una cohorte de 
3737 pacientes con IC sistólica, describe que la presencia de BRDHH es factor 
independiente de reingreso y mortalidad 76. El mismo autor en 2011 y sobre una muestra 
de 1888 pacientes con IC sistólica y seguimiento a 4 años observa de nuevo la 
asociación significativa del BRDHH con reingreso y mortalidad  77. 
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Mueller hipotetiza sobre el BRDHH como marcador de hipertensión pulmonar y 
disfunción del ventrículo derecho en  pacientes con IC aguda y su influencia sobre la 




























5. ALTERACIONES  DE RITMO EN INSUFICIENCIA 
CARDIACA TIPO FIBRILACION/FLUTTER AURICULAR 
 La IC es uno de los principales problemas sanitarios en la población occidental por su 
alta prevalencia que aumenta con la edad, su negativo impacto sobre la supervivencia 
y el elevado consumo de recursos sanitarios que supone. Por su parte, La FA es la 
arritmia más importante en la población general y conlleva una importante 
morbimortalidad109, según datos de Framingham study, 1 de cada 4 individuos de 
mediana edad presentará FA a lo largo de su vida y esta se relacionará con un 
incremento de hasta 1,5-2 veces de mortalidad por todas las causas110, 111.  
La proporción de pacientes con IC y FA oscila según diferentes series del 10% a más 
del 50%. La variabilidad en los datos se asume por la heterogeneidad de los estudios 
en las que no se valora si la FA es paroxística o crónica, si antecede a la IC o es posterior 
al desarrollo de la misma, la rapidez (en cuanto a frecuencia) de la FA y sobre todo, de 
las  características de las poblaciones estudiadas que difieren en lo epidemiológico, 
clínico y terapeútico. Los estudios más representativos por su tamaño muestral informan 
de una prevalencia de FA en pacientes con IC en el 15-25%112 , siendo la arritmia más 
frecuente en la IC  con aumento progresivo con la edad113 y, su presencia en los 
pacientes con IC que están ingresados, se asocia a un mayor número de reingresos 114, 
115.  
Asimismo, la prevalencia de FA también aumenta con la gravedad de disfunción 
ventricular pasando del 10% en pacientes con clase II NHYA hasta un 40% en pacientes 
con clase IV NYHA 116, 117.  
La edad, DM, HTA, enfermedad valvular, el tamaño auricular y espesor de paredes 
ventriculares son los principales factores predictores de desarrollo de FA 118 siendo 
motivo de mayor controversia el papel de la función ventricular. Se ha observado una 
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mayor prevalencia de FA en pacientes con IC y FE preservada en los que se asume una 
posible disfunción diastólica que en pacientes con disfunción sistólica119, probablemente 
por ser el grupo de pacientes con FE preservada personas más añosas con 
comorbilidad como HTA o valvulopatía, que favorecen el desarrollo de la hipertrofia 
ventricular y  la dilatación de la aurícula izquierda y  también por considerar la FA como 
causa y no consecuencia del desarrollo de IC. 
La aparición de la FA parece que se asocia a mayor reingreso 112, pero el significado 
pronóstico (mortalidad) es más controvertido. Existen datos que confirman la peor 
supervivencia de los pacientes con IC y FA 110, 113, 117 y otros en los que el efecto 
deletéreo desaparece al realizar un ajuste estadístico con otras comorbilidades en el 
mutivariable116, 120.  
Las series de Middlekauff 121 y Mathew 122 entre otros, describen que la FA se comporta 
como valor predictivo independiente para mortalidad en IC sistólica moderada mientras 
que el trabajo de Pai 123 confirma que la FA no es un valor predictivo independiente para 
mortalidad en sujetos con IC y FE inferior a 35%; esto se puede explicar por la menor 
contribución del trabajo auricular al trabajo del VI,  y por tanto, la gravedad 
hemodinámica en éstos pacientes con enfermedad avanzada sería mayor que los 
efectos de la propia arritmia. A pesar de las diferencias en los diferentes estudios, el 
mensaje que se traslada en la actualidad es el de la prevención de la FA en los pacientes 
con IC que por diferentes perfiles clínicos tienen un peor pronóstico ya que en estos 
subgrupos se asume que la aparición de la FA iría asociada a peor supervivencia. 
La IC y la FA están intima y complejamente relacionadas, cada una de ellas predispone 
la aparición de la otra y se influyen entre sí formando un “círculo vicioso”. Asi, la aparición 
de FA en pacientes con IC causa un deterioro en la función cardíaca fundamentalmente 
por la pérdida de la contracción auricular, pero también por aumento de presión auricular 
media, reducción del tiempo de llenado diastólico, pérdida de sincronía ventricular, y 
también por la irregularidad y rapidez en el ritmo ventricular con la consecuente 




aquellos pacientes que previamente no la tenían. Los mecanismos fisiopatológicos 
involucrados en este proceso son múltiples y alcanzan a alteraciones a nivel molecular.  
De forma somera podemos resumir que la fisiopatología por la que la FA empeora el 
pronóstico en los pacientes con IC es que la irregularidad en los ciclos que afecta a la 
función cardíaca provocando hipertrofia ventrícular, dilatación de aurícula izquierda y 
por tanto cambios en la pre y postcarga lo que en pacientes con IC, pueden exacerbar 
el ya aumentado tono simpático y acumular colágeno y fibrosis, lo que predispone al 
mantenimiento o reaparición de la arritmia. Además, y de forma sincrónica, se ponen en 
marcha los sistemas de compensación ya comentadas como el SRAA con aumento de 
concentraciones de angiotensina II auricular, aumento inicial de péptidos natriuréticos 
con posterior descenso y aumento de expresión de diversas cinasas124, 117.   
El conocimiento de las complejas interrelaciones entre FA e IC han permitido el 
desarrollo de tratamientos con medidas no farmacológicas y farmacológicas,  dirigidas 
a la prevención sobre todo del ictus 125, y al alivio de los síntomas41 que variarán en 
dependencia de si aparece la arritmia en el seno de una IC ya conocida que se puede 
o no descompensar, o por el contrario, si la FA es la causante de la misma.   
En la actualidad, existe evidencia de que el mantenimiento en ritmo sinusal en pacientes 
con IC puede reducir la mortalidad y que la prevención de la FA en pacientes con IC 
reduce las hospitalizaciones 126.Dries, en un trabajo con 6517 pacientes describe una 
mayor mortalidad en pacientes con FA que en aquellos que tiene ritmo sinusal (34% vs 
23%; p<0,001) con independencia de la edad, FE, clase funcional NHYA y tratamiento 
médico127. 
 Pero la influencia de la FA en la IC es diferente si la relacionamos con la IC sistólica o 
con la IC con FE preservada128. Ya se ha descrito el trabajo de Middelkauff 121 en el que 
la FA era factor predictor independiente de mortalidad en pacientes con IC sistólica. Un 
estudio retrospectivo de Olsson advierte la relación de FA e IC con FE inferior a 35%, 
con mayor mortalidad incluso en pacientes sin síntomas (RR 1,34, p: 0,002) y aumento 
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también del riesgo en la cohorte de pacientes con IC y FE preservada (HR 1,37; IC 95% 
1,06-1,79129.  
Mentz realiza un estudio de 4133 pacientes en el que se analiza el papel de la FA y 
Flutter en sujetos con IC y FE inferior a 40%, asociando su presencia a  mayor  número 
de rehospitalizaciones y mortalidad comparados con aquellos que tienen ritmo 
sinusal130. En el caso de IC sistólica sólo de etiología isquémica, en contexto de infarto 
agudo de miocardio, la aparición de FA y su existencia previa, se asocia a mayor 
mortalidad 131.  
 Son menos los estudios que han observado la asociación de mayor mortalidad en 
pacientes con FA e IC con FE preservada 121, 132, 133, Aronow muestra asociación con la 
mortalidad a los seis meses de los pacientes con IC con fracción de eyección preservada 
y FA134.   
La relación de FA e IC y la posibilidad de que una situación cause y sea consecuencia 
de la otra también ha sido motivo de estudio. Chamberlain en un estudio de 1664 
pacientes con seguimiento a veinte años, demuestra un riesgo aumentado de muerte  
del 29% en pacientes con FA conocida que posteriormente desarrollan IC comparados 
con los pacientes con IC sin FA 135.  
Al valorar la frecuencia cardíaca en pacientes con FA o ritmo sinusal ingresados por IC, 
se aprecia peor curso clínico en pacientes con frecuencias elevadas pero no se 
encuentran diferencias entre los que están en FA o ritmo sinusal 136.  
Por otro lado, la coexistencia de alteraciones electromecánicas tipo BR y FA también se 
ha relacionado con un mayor riesgo de mortalidad102.   
En resumen y a pesar de que hay estudios que no lo confirman137, 138, son más los que 
relacionan la FA con el aumento en hospitalización y muerte de pacientes con IC  41, 121, 
122.  Está demostrado que la coexistencia de ambas entidades es frecuente sobre todo 
en pacientes con edad avanzada y mayor clase funcional NYHA 139, también existe 
mayor riesgo de reingreso por IC y muerte en aquellos pacientes con FA permanente 




estudios con 53969 pacientes, tras el  ajuste multivariado, se sugiere el peor pronóstico 
de los pacientes con FA e IC y FE reducida con una mayor mortalidad (OR 1,4, IC 95% 
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6. TERAPIA RESINCRONIZACION EN INSUFICIENCIA 
CARDIACA 
  
La IC se ha convertido en un verdadero problema por su elevada morbimortalidad y 
altísimo coste.  El conocimiento de los perfiles epidemiológicos, el óptimo manejo de los 
factores contribuyentes, el desarrollo en la fisiopatología, las mejoras en el diagnóstico 
y el desarrollo de tratamientos efectivos como la TRC en pacientes con trastornos de la 
conducción intraventricular, han logrado una mejoría relativa en el curso de la 
enfermedad 2.  
 Aproximadamente el 15% de los pacientes con IC presentan trastornos de la 
conducción inter o intraventricular 64, 65 y  esta cifra aumenta hasta el 30% en IC 
avanzada142.  
Las alteraciones eléctricas que producen los trastornos de la conducción intraventricular 
son deletéreas y condicionan una asincronía en la contractilidad normal del ventrículo 
con un llenado deficiente, movimiento anormal del tabique interventricular, mayor grado 
de insuficiencia mitral y finalmente el deterioro de la función cardíaca143.  
La mala evolución de los pacientes con IC avanzada con trastorno de la conducción y 
que además presentan una FE reducida han llevado al desarrollo de las técnicas de 
resincronización (TRC) como nueva opción terapeútica que desde sus inicios ha 
demostrado beneficios en determinados pacientes con IC144.   
La disincronía ventricular está presente entre el 27-53% de los pacientes con QRS 
prolongado e IC avanzada a pesar de un óptimo tratamiento farmacológico y hasta un 
15% de ellos se beneficiarán de la TRC 145. 
 En la década de los 80, De Teresa comprueba una mejoría de la FE al estimular  
eléctricamente desde el VI y mejor aun al estimular simultáneamente desde los dos 




A finales de los ochenta Hochleitner describe la mejoría de sus pacientes al implantar 
un marcapasos bicameral con ligero retraso auriculoventricular, pero estos estudios 
eran en un número reducido de pacientes y con un enfoque de los resultados solo en el 
momento agudo, por lo que las conclusiones fueron dispares147. 
En la década de los noventa, Mower introdujo como posible terapia el uso del 
marcapasos biventricular para la disfunción ventricular asociada al BRIHH148,  
posteriormente Cazeau en 1994149 y Bakker150 describen el uso de marcapasos 
biventricular en pacientes con IC avanzada.  
Los estudios aleatorizados prospectivos y de grupos cruzados PATH-CHF151 y MUSTIC 
152, muestran de forma consistente una mejoría en la clase funcional de la escala NYHA, 
en la prueba de seis minutos de marcha, en el consumo de oxígeno y  de la calidad de 
vida en los pacientes con IC y QRS superior a 130 y 150 ms respectivamente con FE 
reducida en los que se coloca un dispositivo biventricular. 
Siguiendo el curso de la mejora en la sincronía ventricular mediante un dispositivo, se 
generaliza su uso, con los ensayos MIRACLE153 y el estudio CONTAC CD154 , a una 
población más amplia de pacientes con IC el uso de la TRC mostrando la mejora en la 
calidad de vida,  en la FE del VI con una reducción de volúmenes sistólico y diastólico 
de VI y de su masa. Desde entonces, se ha producido una continua evolución y mejora 
de la TRC centrada sobre todo en su faceta técnica y en la correcta identificación de la 
disincronía ventricular para conseguir la elección de los candidatos con IC en los que la 
TRC sea más eficaz.  
Se han realizado metanálisis con los ensayos clínicos controlados  con TRC hasta el 
2002. Los resultados confirman reducción significativa de mortalidad por IC progresiva 
en un 51% (OR=0,49, IC 95% 0,25-0,93), y reducción del 23% no significativa de la  
mortalidad total155. 
 En 2004 y 2005, aparecen dos ensayos clave que son COMPANION156 y CARE-HF157. 
En el COMPANION 156 participaron 1520 pacientes con tratamiento óptimo para su IC 
asociado a FE inferior a 35% y QRS superior a 120 ms junto con intérvalo PR superior 
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a 150 ms objetivando una mejoría en la hospitalización y muerte por cualquier causa de 
pacientes que recibían TRC con una reducción del 34% (p=0,014).  
En el CARE-HF 157 la TRC redujo la mortalidad en un 36% (p<0,002) lo que se mantuvo 
en el seguimiento a casi treinta meses con una reducción significativa del 40% 
(p<0.0001). 
En 2006 en un metanálisis de ensayos aleatorizados y controlados sobre la TRC en la 
IC con unos 3000 pacientes, se describió una reducción en la mortalidad por cualquier 
causa del 29% con la TRC158.  
En todos los estudios de TRC se han observado una tasa de alrededor del 30% de no 
respondedores a la misma que se justifican, entre otros, por los diferentes criterios de 
selección de pacientes, el tamaño de QRS y BRIHH, el grado de asincronía y la forma 
de cuantificarla. La identificación del paciente que se va a beneficiar de TRC es de vital 
importancia para el uso apropiado de la técnica con una buena relación coste-efectividad 
143, 159. 
Como consecuencia de los resultados previos, las guías de la Sociedad Europea de 
Cardiología reconocen desde 2007 hasta la actualidad, la indicación de TRC ( indicación 
clase I, nivel evidencia B) en pacientes con IC que persisten en clase III-IV de la  NYHA 
(a pesar del óptimo tratamiento farmacológico), con FE inferior o igual a 35%, en ritmo 
sinusal y con QRS superior a 120 ms160. 
Se ha propuesto el uso de TRC en pacientes levemente sintomáticos. El ensayo 
REVERSE 161 incluyó a 610 pacientes con QRS superior a 120 ms, FE inferior a 40% y 
clase I-II de la NYHA en los que se realizó TRC y se valoró empeoramiento clínico y 
muerte, la TRC redujo riesgo de muerte u hospitalización por IC a los 12 y 24 meses 
con una disminución del 53% (p=0,03) a los doce meses y del 62% (p=0,0003) a los 24 
meses. El remodelado y función de VI mejoraron significativamente con la TRC. 
Posteriormente, el ensayo MADIT-CRT 162 con 1820 pacientes presentó resultados 
similares y un subanálisis del mismo puso de manifiesto que el efecto beneficioso de la 




La evidencia definitiva se obtuvo con el ensayo multicéntrico, doble ciego y aleatorizado 
RAFT164 en el que participaron 1798 pacientes asignados a desfibrilador implantable 
(DAI) o DAI con TRC. Los criterios de inclusión fueron IC en clase II de la NYHA (80%) 
o III de la NYHA, FE<30% y QRS>120 ms. Se produjo reducción del riesgo relativo de 
muerte por todas las causas del 25% en los pacientes con TRC, el riesgo de muerte 
cardiovascular y hospitalización por IC se redujo significativamente y de manera similar 
al MADIT-CRT162, el efecto beneficioso fue superior en pacientes con QRS>150 ms. 
 Estos resultados permitieron actualizar en las guías europeas la indicación sobre la 
TRC en 2010 y que se mantienen en la revisión de 2013, estableciendo una 
recomendación de clase I y nivel de evidencia A, a la TRC en pacientes con IC de clase 
II de la NHYA, FE inferior o igual a 35% en ritmo sinusal y con amplitud de QRS superior 
o igual a 150 ms  165. 
Por otro lado, un estudio de Sassone muestra peor curso clínico con mayor reingreso y 
muerte de los pacientes con TRC y QRS e imagen BRIHH superior a 178 ms que 
aquellos con QRS inferior a 178 ms166. 
Otro subgrupo de interés en la TRC es el de los pacientes con FA. Los pacientes con IC 
y FA ya han demostrado tener un peor pronóstico que los pacientes con IC y ritmo 
sinusal. Este grupo representa el 30% del total de la IC crónica y ya hemos comentado 
que su prevalencia aumenta con la edad. La TRC también se ha propuesto como 
tratamiento en la IC avanzada de los pacientes con FA, para ello se han realizado 
diferentes estudios con resultados dispar.  
El estudio MUSTIC-AF 167, aunque con escasa potencia estadística por el grado de 
abandono y el bajo número de pacientes que terminaron el estudio, demuestra la buena 
respuesta al test de seis minutos y consumo de oxígeno de los pacientes con FA, FE 
inferior a 35 y clase III-IV de la NYHA tras la colocación de marcapasos biventricular 
previa ablación del nódulo auriculoventricular. Posteriormente, varios registros 
observacionales han demostrado efecto positivo de la TRC en pacientes con FA y 
disfunción de VI con presencia de BRIHH 168, 169. A pesar de los resultados obtenidos, la 
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necesidad de la ablación del nódulo auriculo-ventricular en esta población es 
controvertida por lo que se precisan de más estudios.  
Por tanto, las guías internacionales le otorgan a la TRC en FA una clase IIa con nivel de 
evidencia B si se realiza ablación del nódulo auriculo-ventricular160, 170. 
Hasta la fecha, no se han establecido contraindicaciones formales para la TRC, pero se 
debe tener precaución en determinados contextos clínicos como la descompensación 
aguda o con dependencia de catecolaminas, en pacientes con cicatrización extensa de 
pared lateral de VI o la presencia de QRS normal o inferior a 120 ms (clase III/ nivel B) 
170.  
La presencia de BRDHH no se considera contraindicación para TRC, pero se precisan 
más estudios para demostrar beneficio claro en los pacientes con disfunción de VI y 
BRDHH, ya que este tipo de alteraciones diferentes al BRIHH han estado 
infrarrepresentados en los ensayos clínicos 171, 172. Se han descrito beneficios de la TRC 
en pacientes con IC y QRS prolongado sin morfología de BRIHH y como consecuencia 
también se han modificado las indicaciones de TRC a pacientes con QRS superior a 
150 ms sin imagen de BRIHH a clase IIa/nivel B y dejan en clase IIb/nivel B a aquellos 
con QRS 120-150 ms sin imagen de BRIHH 170. 
La TRC ha supuesto una verdadera revolución en el tratamiento de la IC con efectos 
beneficiosos en el curso clínico, hemodinámico y pronóstico en determinados pacientes 
con IC 173. El futuro de la misma pasa por el mejor conocimiento de la fisiopatología de 
la disincronía mecánica y la selección personalizada de cada paciente para aplicar la 
TRC y que esta sea efectiva174. 
Se han realizado estudios con el fin de saber la proporción de pacientes  que serían 
subsidiarios de TRC.  García-Pinilla 175 en una muestra de 674 pacientes, mostraron que 
el 5,6% cumplen criterios de TRC  al ingreso (según guías de American Collegue of 
Cardiology),  el servicio de ingreso (Cardiología, Medicina Interna y resto) OR=0,30 IC 
95% (0,11-0,79), la presencia de cardiopatía isquémica OR= 2,71 IC 95% (1,26-5,81), 




4,18 IC 95% (1,93-9,04) se relacionaron de forma independiente con la presencia de 
criterios de TRC tanto al ingreso como en el seguimiento. Existen otros estudios donde 
la selección de los pacientes hacen que las cifras de pacientes subsidiarios para TRC 
sean  diferentes, así en IC crónica se han obtenido porcentajes del 3% 176 y del 5% en 
pacientes ingresados142. Otros estudios que analizan los previos obtienen porcentajes 
algo superiores (10%) 177.  
La TRC en España se ha incorporado de una manera lenta y desigual, probablemente 
por diferentes motivos, entre los que se destacan la complejidad del implante y 
seguimiento de los pacientes, la heterogeneicidad de la población y los recursos 
económicos.  El número de implantes en nuestro país sigue siendo inferior a la media 
Europea pero la tendencia es seguir aumentando de forma progresiva178.  
En el Hospital Clínico Universitario Lozano Blesa, el número de pacientes con TRC han 
ido en claro aumento pasando de seis dispositivos colocados hasta hasta el 2005 a 
indicar y colocar veintidós de 2006 hasta 2010.  La tendencia se ha mantenido desde 
entonces con la colocación de otros quince nuevos dispositivos desde 2011 a agosto 











































Los pacientes con insuficiencia cardíaca (IC) que tienen trastornos en la conducción  
principalmente bloqueo de rama izquierda (BRIHH) presentan disincronía ventricular, un 
trabajo cardíaco deficiente y una evolución clínica  desfavorable. 
Los sujetos con IC, BRIHH con fracción de eyección (FE) deprimida, clase funcional  III-
IV de la NYHA  y que cumplen criterios para terapia de resincronización cardíaca (TRC), 






Los pacientes con IC y trastorno de ritmo tipo fibrilación auricular (FA) con bloqueo de 
rama BRDIHH, FE deprimida y clase funcional III-IV de la NYHA, presentarán mayor 















1.- Describir las características de la población que ingresa en un hospital terciario con 
diagnóstico principal al alta de IC y valorar la frecuencia de pacientes que padecen 
trastornos de conducción (bloqueos de rama ) y de ritmo (FA/Flutter auricular). 
 
2.- Comparar las poblaciones que presentan trastornos de conducción tipo BRIHH con 
o sin asociación de trastornos de ritmo tipo FA y describir si la coexistencia de ambas 
patologías supone un peor pronóstico respecto a los pacientes que únicamente 
presentan uno de ellos. 
 
3.- Describir en el subgrupo de pacientes que cumplen criterios de TRC , la evolución, 
su mortalidad y reingresos.  
Analizar si la presencia de FA en los pacientes que cumplen criterios de TRC se 


















1.- Valorar las características epidemiológicas, bioquímicas, radiológicas, tratamiento y 
resultados de mortalidad y reingreso de la población dada de alta de un hospital de 




2.- Valorar si existen factores pronósticos predictivos en los pacientes con diagnóstico 
de IC y trastornos de conducción intraventricular o de ritmo. 
 
 
3.-  Identificar los pacientes que cumplen los criterios actuales de TRC y valorar sus 
características. Comparar la capacidad funcional según escala NYHA, mortalidad y 
reingresos respecto a toda la muestra y a la parte de la muestra que presenta RS y RNS 
con BRIHH pero que no cumple criterios de TRC. 
 


























Estudio de cohortes retrospectivo unicéntrico con seguimiento al año y cinco años. 
 
2. AMBITO 
120 camas del servicio de Medicina Interna y 44 camas del servicio de Cardiología del 
Hospital Clínico Universitario “Lozano Blesa” de Zaragoza. 
 
3. POBLACIÓN Y PERIODO DE ESTUDIO 
Se estudian todos los pacientes ingresados en las unidades de enfermería de los 
servicios de Medicina Interna y Cardiología del hospital desde el 1 de enero de 2005 
hasta el 30 de noviembre de 2008.  
La recogida de información empezó el 1 de marzo de 2008 y finalizó cuando todos los 
pacientes concluyeron el periodo de estudio de seguimiento que finalizó el 31 de 
diciembre de 2013.  
 
 

















REVISIÓN RESTROPECTIVA  
-         Revisión historia clínica   
 
   (01/03/2008 a 31/12/2013)
-Seguimiento a 5 años  
       





4. CRITERIOS DE INCLUSION 
Pacientes ingresados en los servicios de Medicina Interna y Cardiología durante el 
periodo de estudio con diagnóstico principal al alta de insuficiencia cardiaca. 
 
5. CRITERIOS DE EXCLUSION 
Se excluyeron los pacientes que cumplían las siguientes condiciones: 
 Sujetos ingresados antes del inicio del estudio y que fueron dados de alta durante el 
periodo de estudio. 
 Pacientes de los servicios de Medicina Interna o Cardiología que estuviesen 
ingresados en otras unidades de enfermería (pacientes fueras de área). 
 Pacientes de los servicios de Medicina Interna o Cardiología que estuvieran 
ingresados en otras unidades de enfermería y durante su estancia hospitalaria 
ingresen posteriormente en su servicio. 
 Pacientes de los que no se pudo localizar la historia clínica para su revisión en el 
Servicio de Admisión y Documentación Clínica. 
 Pacientes que llevaran dispositivo de marcapasos. 
 
6. INSTRUMENTOS Y FASES DEL ESTUDIO  
 
6.1. Fuentes de datos y cuestionario: 
Las fuentes de información que se han utilizado han sido las siguientes: 
 Información proporcionada por el Servicio de Admisión y Documentación Clínica. 
 Historia clínica del paciente: se revisó toda la historia clínica de los pacientes con 
criterios de inclusión.  
El cuestionario utilizado se describe en el apartado de variables  
(apartado 6.2 y anexo I). 
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La metodología llevada a cabo ha consistido en una revisión retrospectiva de todos los 
pacientes ingresados en los servicios de estudio que cumpliesen los criterios de 
inclusión.  
En el caso de los pacientes que no han reingresado durante el período de seguimiento, 
las variables de resultado se han obtenido mediante la revisión de sus historias clínicas 
o mediante llamada telefónica al teléfono de contacto proporcionado en el hospital, en 
caso de que no se haya podido acceder a la historia clínica. 
6.2. Variables 
Las diversas variables analizadas se presentan en el formulario de recogida de datos 
(anexo I), exponiéndose las principales a continuación: 
Formulario 
A continuación se exponen las principales variables recogidas: (anexo 1) 
Anexo 1: Variables principales del formulario 









 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 
 Valvulopatía: 
 Portador de marcapasos/DAI 
Eventos isquémicos previos: Variable cualitativa: Sin eventos/Cardiacos/Otra localización 
Clase NYHA: Variable cualitativa: I/II/III/IV 
Clase AHA/ACC: Variable cualitativa: A/B/C/D 
Fechas Fecha de nacimiento 
Fecha de ingreso 
Fecha de alta 
Fecha de reingreso 
Fecha de mortalidad 
Bioquímica Hemoglobina (g/dl) 
Hematocrito (%) 
VSG (mm)  
Acido úrico (mg/dl) 
Sodio (mEq/L) 
Potasio (mEq/L) 
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Radiografía Variables dicotómicas (Sí/No) 
RADIOGRAFÍA: 
 Cardiomegalia 
 Redistribución vascular 
 Derrame pleural 
 Edema intersticial 
 Edema de pulmón 
ECG: 
 Ritmo sinusal 
 Fibrilación auricular 
 Flutter auricular 
 Bloqueo de rama izquierda 
 Bloqueo de rama derecha 
ECOCARDIOGRAMA: 
 Fracción de eyección (FE%) 
 Diámetro de aurícula izquierda (mm) 
 Diámetro de ventrículo izquierdo (mm) 
Tratamiento Existen 12 items: variables dicotómicas (Sí/No) 
Dieta hiposódica 
Nitritos 










Resultados Seguimiento durante tres meses, año, dos, cinco y diez años: fecha de reingreso y 
mortalidad 
Muerte global 
Muerte por IC: Apartado 6.3 
 
6.3. Definiciones específicas utilizadas en este estudio 
Las definiciones operativas utilizadas en este estudio han sido las siguientes: 
 
*Criterios de resincronización cardiaca:  
El fundamento de la resincronización consiste en mejorar el trabajo cardíaco a través de 
un dispositivo que realiza una secuencia óptima de la activación eléctrica cardíaca. 
Diversos estudios han demostrado que, corrigiendo la disincronía intra, inter y atrio-
ventricular, la terapia de resincronización cardíaca mejora los parámetros clínicos. La 
TRC es un recurso terapéutico relativamente reciente, basado en el implante de un 
marcapaso tricameral -con o sin cardiodesfibrilador-, con el fin de alcanzar un mejor 
llenado y una contracción más eficiente del VI en pacientes con síndrome de 
insuficiencia cardíaca congestiva sintomática. Se considera indicación Clase I de 
resincronización, con nivel de evidencia B la colocación de marcapasos biventricular en 
pacientes en ritmo sinusal con miocardiopatías dilatadas idiopáticas o isquémicas, 
médicamente refractarias y sintomáticas en CF III a IV (NYHA) con un intervalo QRS 
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prolongado (> 120 mseg), diámetro diastólico VI > 55 mm y fracción de eyección inferior 
o igual a 35% y  mientras que en los pacientes con fibrilación auricular, y con las mismas 
características la indicación es IIa nivel de evidencia B. 
 
*Clase AHA/ACC: clasifica a los pacientes en diferentes grados o estadios A, B, C y D 
en dependencia de si existe lesión estructural además de clínica compatible con IC 
(Tabla 8). 




Pacientes con factores de riesgo para el desarrollo de IC, pero sin lesiones estructurales 








Pacientes con lesiones estructurales cardiacas y que presentan o han presentado 




Pacientes con síntomas de IC refractarios a tratamiento y necesitan tratamiento específico 
 
*Clase NYHA: La escala de New York Heart Association (NYHA)  cuantifica el grado de 
limitación funcional impuesta por la IC, asignando a los pacientes clases funcionales de 
I a IV según el grado de disnea (Tabla 9). 
Tabla 9. Clasificación NYHA para IC 
 
Clase I  
 
Asintomático, sin limitación para actividad física habitual. 
 
Clase II  
 
Síntomas leves y ligera limitación a la actividad física habitual. Asintomático en reposo. 
 
Clase III  
 
Marcada limitación a la actividad física, incluso siendo inferior a la habitual. Sólo asintomático en 
reposo. 
 
Clase IV  
 
Limitación severa, con síntomas incluso en reposo. 
 
*CocKroft-Gault: La fórmula Cockcroft-Gault puede emplearse para estimar el aclaración 
renal.  
Cl cr (hombre) en ml/min = ( 140 - edad) x Peso (Kg) / (72 x Cr)  
Cl cr (mujer) en ml/min = (140 - edad) x Peso (Kg) x 0,85 / (72 x Cr) 
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*IMC: El índice de masa corporal (IMC) es un indicador simple de la relación entre el 
peso y la talla. Estima el peso ideal de una persona adulta en función de su tamaño y 
peso.  
Su fórmula: IMC=peso (Kg)/ talla (m2)  
 
 
*MDRD: La fórmula MDRD utilizada para estimar el filtrado glomerular: 
Filtrado glomerular (ml/min/1,73 m2) = 170 x[creatinina sérica, mg/dl]-0,999 x [Edad, 
años]-0,176 x [0.762 si sexo femenino] x [nitrogen ureico sérico, mg/dl]-0,170 x [albumin 
sérica, g/dl]+0,318. 
En esta fórmula se utilizan multiplicadores para ajustar la mejor estimación de acuerdo 
a la raza y el género: 
IFG estimada= 186x Creatinina en plasma- 1.154 x Edad-0.203 x 1,21 (si raza negra) 
 
*CKD-EPI: Fórmula del grupo Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration para 
la estimación del filtrado glomerular: 
GFR=141xmin(Scr/κ,1)αxmax(Scr/ κ,1)-1,209x 0,993Edadx1,018(mujer)x1,159(raza negra) 
κ=0,7 en mujeres 
κ=0,9 en varones 
α=-0,411  en varones 
α=-0,329  en mujeres 
min= mínimo Scr/ κ 
max=máximo Scr/ κ 
Scr= creatinina sérica (md/dL) 
 
*Mortalidad o morbilidad por IC: Pacientes con diagnóstico en el informe hospitalario de: 
- Edema pulmonar 
- Shock cardiogénico 
- Insuficiencia cardiaca izquierda 
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7. BASE DE DATOS 
Los datos que se han recogido durante el periodo de estudio se han introducido en una 
hoja excel iniciada y desarrollada para la realización de este estudio. 
 
8. ANALISIS DE LOS DATOS 
Se describieron los resultados mediante estadísticos de tendencia central y dispersión 
para las variables cuantitativas (media y desviación típica para variables con criterios de 
normalidad; mediana y rango intercuartílico para variables que no se distribuían 
normalmente) y porcentajes para las variables cualitativas.  
Para el análisis bivariante se emplearon los tests de la ji cuadrado para la asociación 
entre variables cualitativas y la t de Student y U de Mann-Whitney para las cuantitativas, 
según normalidad valorada por el test de Kolmogorov-Smirnov.  
Se obtuvieron curvas de supervivencia con el método de Kaplan-Meier, analizando las 
diferencias mediante el test de rangos logarítmicos.  
Finalmente, se realizó el análisis multivariable mediante la regresión de Cox, incluyendo 
en el modelo variables significativas en el análisis bivariante. Los intervalos de confianza 
incluidos fueron del 95% (IC95%). En la aplicación de las pruebas se ha utilizado la 
hipótesis bilateral y la significación estadística de la diferencia se consideró a partir de 
valores p inferiores a 0,05.  
Para el análisis estadístico se utilizó el programa informático Statistical Package for the 
Social Sciences (SPSS) para Windows, versión 22.0. 
 
9. CONFIDENCIALIDAD Y ANONIMICIDAD 
 
Se establecieron las condiciones necesarias para garantizar el cumplimiento de la Ley 
Orgánica 15/1999, de Protección de Datos de Carácter Personal, siguiendo las 
recomendaciones de la OMS y de la Ley de Cohesión y Calidad del SNS. De esta 
manera, se garantizó la absoluta anonimicidad de los pacientes y que los datos no iban 
a ser utilizados con otro fin que no fuera el de cumplir los objetivos descritos. 
La presentación de datos siempre fue agregada, de tal modo que en ningún caso, a 
partir de la difusión de datos se podía llegar a identificar a ningún paciente, 
manteniéndose en todo momento la anonimicidad de los mismos. 
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Durante todo el estudio, tanto el formulario de recogida de datos como en la base de 
datos empleada para su registro y posterior análisis, no se incluyeron datos que 
permitieran la identificación personal del paciente, manteniendo exclusivamente el 
número de historia clínica como dato que, en caso necesario, permitiera una nueva 
revisión de la historia.  Se ha mantenido una confidencialidad absoluta sobre la 
información a la que se tuvo acceso en el transcurso del estudio . 
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10. CRONOGRAMA 
A continuación se expone el cronograma del estudio realizado. 
Figura 3. Cronograma 
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1. POBLACION DE ESTUDIO. DESCRIPTIVO GLOBAL  
Durante el periodo de estudio del 1 de enero de 2005 al 30 de noviembre de 2008 han 
sido dados de alta de los servicios de Medicina Interna y Cardiología del hospital Clínico 
Universitario “Lozano Blesa” con diagnóstico principal de insuficiencia cardíaca 1335 
pacientes (300 en 2005, 325 en 2006, 353 en 2007 y 357 en 2008), de los cuales se 
incluyeron 1.007 (75,4%). Hubo una revisión para reingresos y mortalidad de los 
pacientes incluidos hasta el 31/12/2013, fecha del cierre definitivo del estudio. 
Los 1.007 pacientes analizados tuvieron en los cuatro años estudiados la siguiente 
distribución: (237 -23,5%- en 2005, 214 -21,3%- en 2006, 331-32,9%- en 2007 y 225 -
22,3%- en 2008). Del total de pacientes analizados, 898 (89,2%) no llevaban 
marcapasos y fue la población final estudiada con la siguiente distribución según la 
existencia de trastorno de ritmo, de conducción y criterios para TRC (Figura 4) 
Figura 4. Distribución general de la muestra por trastorno de ritmo y conducción 
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1.1. VARIABLES GENERALES Y COMORBILIDAD 
 
La edad media de los pacientes fue de 76,4 años (DT: 9,7; mediana: 78,0; RI: 12), 
mínimo de 34, máximo de 98, y un percentil 25 y 75 de 71,0 y 83,0 años 
respectivamente. Fueron de sexo femenino 479 ingresos (53,3%) y de sexo masculino 
419 ingresos (46,7%). 
La estancia media fue de 10,2 días (IC95%: 9,7-10,6), mediana de 8 días, con una 
desviación típica de 7,1 días y unos respectivos percentiles 25 y 75 de 6 y 12 días, 
acumulando un total de 9132 estancias. 
Como datos orientativos de su constitución, la altura y peso medios fueron de 160,7 
centímetros (DT: 8,8) y 73,9 kilogramos (DT: 14,6) respectivamente, obteniendo un IMC 
medio de 28,6 Kg/m2 (DT: 5,2). 
* COMORBILIDADES 
La distribución de las principales comorbilidades recogidas se presenta en la siguiente 
tabla  10.R-2. 
Tabla 10: Distribución de las principales comorbilidades 
 N % 







 I  II 








 Sin eventos 
 Cardíacos  Otra localización 









Fibrilación auricular 647 72,0 
Flutter auricular 58 6,5 
Bloqueo rama izquierda 230 25,6 
Bloqueo rama derecha 154 17,1 
Crepitantes 746 83,1 
Hipertensión arterial 565 62,9 
Dislipemia 311 34,7 
Diabetes mellitus 283 31,5 
EPOC 192 21,4 
Valvulopatía 276 30,8 
Prótesis valvular 68 7,6 
Criterios resincronización. TRC* 49 5,4 
 
*NOTA: Criterios resincronización. TRC. Pacientes que presentaban criterios para resincronización 
cardíaca según las guías de la American Heart Association/American College of Cardiology y que son los 
siguientes: fracción de eyección ventricular izquierda ≤0,35, grado funcional III-IV de la NYHA y complejo 





1.2. VARIABLES BIOQUIMICAS 
Las variables bioquímicas recogidas en el estudio se presentan en la tabla 11. 
Tabla 11. Variables bioquímicas 
 Media IC95% media Mediana DT Mín. Máx. RI L. inf. L. sup. 
Hemoglobina 12,8 12,7 12,9 12,8 2,0 7,0 19,4 2,8 
VSG* 31,1 29,5 32,8 27,0 24,9 0,0 136,0 31 
Urea* 60,2 58,1 62,4 53,0 32,5 0,6 340,0 29,3 
Creatinina* 1,2 1,15 1,23 1,1 0,6 0,4 8,4 0,5 
Indice Cockroft-Gault* 59,5 57,6 61,4 55,4 26,4 6,1 221,3 33,5 
Indice MDRD 
abreviada* 
63,4 61,8 65,0 62,9 24,0 6,6 261,7 28,8 
Indice CKD-EPI 53,7 52,2 55,1 50,6 22,1 4,0 154,9 33,0 
Proteínas totales 6,5 6,5 6,6 6,5 0,7 4,3 8,7 0,9 
Albúmina* 3,5 3,5 3,6 3,5 0,5 2,0 5,2 0,6 
Glucosa basal* 116,5 113,8 119,6 103,0 44,4 57,0 383,0 43,0 
Natremia* 139,3 139,0 139,5 140,0 4,4 115,0 153,0 5,0 
Potasemia* 4,3 4,3 4,4 4,3 0,6 2,4 8,2 0,8 
Ácido úrico* 7,3 7,1 7,4 6,9 2,5 1,4 19,3 3,1 
Colesterol total* 161,5 158,7 154,4 158,0 42,8 57,0 359,0 56,0 
Triglicéridos* 110,8 107,1 114,6 96,0 56,9 30,0 592,0 57,0 
Colesterol LDL* 94,0 91,5 96,2 90,0 33,3 21,0 217,0 44,0 
Colesterol HDL* 45,1 43,9 46,3 42,0 15,5 6,0 186,0 18,0 






1.3. VARIABLES RADIOLÓGICAS Y ECOCARDIOGRAFICAS 
 
La descripción de la radiografía de tórax más frecuente de todos los pacientes fue la 
cardiomegalia con edema o redistribución, presentando los pacientes la siguiente 
distribución: 183 (20,5%) presentaban cardiomegalia, 111 (12,4%) cardiomegalia y 
derrame pleural, 307 (34,3%) cardiomegalia con edema o redistribución, 36 (4,0%) 
derrame pleural, 206 (23,0%) derrame pleural y edema y en 51 (5,7%) el patrón 








A continuación, se presentan las tablas 12 y 13 la distribución de la clasificación AHA y 
clase funcional NYHA en los distintos tipos de radiografía simple de tórax encontrados.  
 
Tabla 12:  Clase AHA y descripción radiológica 
 C D Total 
n % n % n % 
Cardiomegalia 178 25,2 5 2,7 183 20,5 
Cardiomegalia y derrame pleural 89 12,6 22 11,7 111 12,4 
Cardiomegalia y edema o redistribución 201 28,5 106 56,4 307 34,3 
Derrame pleural 29 4,1 7 3,7 36 4 
Derrame pleural y edema 159 22,5 47 25 206 23 
Normal 50 7,1 1 0,5 51 5,7 





Tabla  13: Clase NYHA y descripción radiológica 
 I II III IV 
n % n % n % n % 
Cardiomegalia 10 37 131 30,2 39 12,1 3 2,7 
Cardiomegalia y derrame pleural 3 11,1 49 11,3 43 13,4 16 14,3 
Cardiomegalia y edema o redistribución 0 0 95 21,9 149 46,4 63 56,3 
Derrame pleural 0 0 19 4,4 14 4,4 3 2,7 
Derrame pleural y edema 7 25,9 99 22,8 73 22,7 27 24,1 
Normal 7 25,9 41 9,4 3 0,9 0 0 









Los parámetros medidos por ecocardiografía son la fracción de eyección (FE) y los 
diámetros de aurícula (AI) y ventrículo izquierdos (VI) se presentan en la tabla 14. 
 
Tabla 14.Variables ecocardiográficas 
 n Media IC95% media Mediana DT Mín. Máx. RI L. inf. L. sup. 
Fracción eyección* 802 52,3 51,3 53,3 54 14,6 14 88 20 
Diámetro AI* 774 47,3 46,7 47,9 47 8,7 23,0 100,0 10 
Diámetro VI* 795 53,5 52,9 54,2 53 9,6 26,0 155,0 12 
* Variables que no cumplen criterios de normalidad. 
 
 
1.4. VARIABLES AL ALTA: TRATAMIENTO 
* TRATAMIENTO 
Al alta del paciente, se registró el tratamiento que llevaba, mostrando en la siguiente 
figura la distribución de los mismos: 
Figura 5. Distribución del tratamiento farmacológico al alta de los pacientes. 
 
NOTA: El porcentaje entre paréntesis refleja el porcentaje de cada uno de los tratamientos con respecto al 
número de respuestas, es decir, el porcentaje relativo de cada tratamiento (su suma es el 100%). 
NOTA: El porcentaje de las barras del gráfico representa el porcentaje de cada uno de los tratamientos con 






























1.5. VARIABLES RESULTADO 
Se presenta en la tabla 15 un resumen con las principales variables resultado. 
Tabla 15. Resumen de los principales eventos resultado 
EVENTOS n % 
Reingreso en menos de 1 año 
676 75,28% 
Reingreso en menos de 5 años 
786 87,53% Mortalidad en ingreso 
16 1,78% 
Mortalidad por insuficiencia cadiaca en ingreso 
10 1,11% Mortalidad en menos de 1 año 
112 12,47% 
Mortalidad por insuficiencia cardíaca en menos de 1 año 
66 7,35% Mortalidad en menos de 5 años 
443 49,33% 






Los 898 pacientes analizados tuvieron la siguiente distribución de reingresos: 177 
pacientes (19,7 no tuvieron ningún reingreso, 183 pacientes (20,4%) presentaron un 
reingreso, 179 pacientes (19,9%) dos reingresos, 142 pacientes (15,8%) tres reingresos, 
83 pacientes (9,2%) cuatro reingresos , 56 pacientes (6,2%) cinco reingresos, 40 
pacientes (4,5%) seis reingresos, 15 pacientes pacientes (1,7%) siete reingresos, 4 
pacientes (0,4%) ocho reingresos, 5 pacientes (0,6%) nueve reingresos, 4 pacientes 
(0,4%) diez reingresos, 4 pacientes (0,4%) tuvieron 11 reingresos, 2 pacientes (0,2%) 
12 reingresos y por último, 1 paciente (0,1%) llegó a presentar 13 reingresos, otro (0,1%) 
quince reingresos, otro (0,1%) diecinueve y un último paciente (0,1%) más de veinte 
reingresos. 
De manera que la media de reingresos en los cinco años fue de 2,42 (DT: 2,32; mediana: 
2,0; RI 2).  





A continuación y para los diferentes períodos de reingreso analizados, muestra el 
aumento de los reingresos para diferentes variables. 
 
* REINGRESO AL AÑO 
 
Se observa que existe un aumento progresivo del reingreso al año en función de la clase 
NYHA, AHA, criterios de resincronización, fracción de eyección superior a 50% y para 
diferentes diámetros de la aurícula izquierda (Figuras 6). 
 
 Figuras 6. Distribución porcentual de los reingresos al año según NYHA/AHA/TRC/FE/AI 
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* REINGRESO A LOS CINCO AÑOS 
 
En el período de 5 años , se mantiene el aumento de readmisiones según clase NYHA, 
AHA; TRC, FE superior a 50% y diferentes diámetros de aurícula izquierda (Figuras 7).  
 
 Figuras 7. Distribución porcentual de los reingresos a 5 años según NYHA/AHA/TRC/FE/AI 
 
                  
                   
      










































































* SUPERVIVENCIA-REINGRESO 1 AÑO 
Se calculó para las principales patologías, la variable reingreso-supervivenciael al año 
no resultando estadísticamente significativas la presencia de ritmo sinusal (p=0,67), los 
criterios de resincronización cardiaca (p=0,80), el bloqueo de rama izquierda (p=0,19), 
bloqueo de rama derecha (p=0,59), arritmia completa por fibrilación auricular (p=0,98), 
flutter auricular (p=0,51), bloqueo de rama izquierda o derecho (p=0,43), ritmo sinusal 
con bloqueo izquierdo (p=0,73), ritmo no sinusal con bloqueo izquierdo (p=0,16), ni con 
la fracción de eyección menor de 50 (p=0,53) ni el diámetro de la aurícula izquierda 
mayor o igual a 47 mm (p=0,10), 25 mm (p=0,62).   
 
Para el diámetro de aurícula izquierda superior o igual a 35 mm se rozó la significación 
estadística (p=0,056). Figura 8. 
 
Figura 8. Supervivencia-reingreso a 1 año para diámetro 35 mm de  
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Por el contrario, se observó significación estadística en la la clase AHA (p<0,001) y la 
clase NYHA (p<0,001). Figuras 9. 
Figuras 9. Supervivencia-reingreso a 1 año para clases NYHA y estadios AHA 
           








*SUPERVIVENCIA-REINGRESO 5 AÑOS 
 
De la misma manera, el reingreso a los cinco años por cualquier patología no obtuvo 
datos estadísticamente significativo el ritmo sinusal (p=0,54), la presencia de 
criterios de resincronización cardiaca (p=0,25), el bloqueo de rama izquierda 
(p=0,12), bloqueo de rama derecha (p=0,82), arritmia completa por fibrilación 
auricular (p=0,82), flutter auricular (p=0,33), bloqueo de rama izquierda o derecho 
(p=0,24), ritmo sinusal con bloqueo izquierdo (p=0,35), ritmo no sinusal con bloqueo 
izquierdo (p=0,27),  fracción de eyección menor de 50 (p=0,31), ni el diámetro de la 
aurícula izquierda mayor o igual a 47 mm (p=0,10), superior o igual a 35 mm  
(p=0,20 ) o superior o igual a 25 mm (p= 0,46). Se mantuvo la significación, como el 
los apartados previos, para la clase AHA (p<0,001) y la clase NYHA (p<0,001).  
Figuras 10. 
 






















En relación con los reingresos al año y cinco años, la presencia de ritmo sinusal o no 
sinusal con la presencia o ausencia de bloqueo de rama izquierda muestran un 


































Durante el seguimiento, fallecieron 443 pacientes (49,33%) a los cinco años, y de estos, 
292 (32,52%),  lo hicieron por insuficiencia cardíaca.  
A lo largo del seguimiento la mortalidad ocurrió en 16 pacientes (1,78%) durante el  
ingreso, en 112 pacientes (12,47%) durante el primer año y 443 en pacientes (49,33%) 
en los cinco años iniciales. 
La distribución de muertes por insuficiencia cardíaca es de 10 (1,11%) al ingreso, 66 





* MORTALIDAD AL AÑO 
 
Se muestra el aumento de la  mortalidad al año en función de la clase NYHA, AHA, 
criterios de resincronización, fracción de eyección y diámetro aurícula izquierda 
(Figuras 12). 
Figuras 12. Distribución porcentual de la mortalidad a 1 año  según NYHA/AHA/TRC/FE/AI 
 


























                     
                     
 
 
      
 
   
 
*SUPERVIVENCIA MORTALIDAD AL AÑO 
En la mortalidad global no resultó estadísticamente significativo la ausencia de ritmo 
sinusal (p=0,71), el bloqueo de rama izquierda (p=0,68), bloqueo de rama derecha 
(p=0,67), arritmia completa por fibrilación auricular (p=0,84), flutter auricular (p=0,42), 
bloqueo de rama izquierda o derecho (p=0,48), ritmo sinusal con bloqueo izquierdo 
(p=0,68), criterios TRC (p= 0,15), Fracción eyección superior a 50% (p=0,73),  el ritmo 















































Se observó significación estadística para la mortalidad global y para la mortalidad por 
IC para  la clase AHA (p<0,001) y  la clase NYHA (p<0,001). Figuras 13. 







En la mortalidad global y por IC al año, tampoco influyen la presencia de trastorno de 
ritmo o bloqueo de rama izquierda como se muestra en figuras 14. 
 















*MORTALIDAD A LOS 5 AÑOS 
La mortalidad a los cinco años en función de la clase NYHA, AHA, criterios de 
resincronización, fracción de eyección y diámetro de la aurícula izquierda se observa en 
las siguientes figuras 15. 
Figuras 15. Distribución porcentual de la mortalidad a 5 años  según NYHA/AHA/TRC/FE/AI 
 
                        
                       
     

















































































* SUPERVIVENCIA MORTALIDAD A  5 AÑOS 
Se calculó para las principales patologías, la mortalidad a los cinco años, no sin 
encontarse diferencias estadísticamente significativas en función de la ausencia de 
ritmo sinusal (p=0,09), el bloqueo de rama derecha (p=0,78), arritmia completa por 
fibrilación auricular (p=0,44), flutter auricular (p=0,41), bloqueo de rama derecha o 
izquierda (p=0,09), criterios resincronización cardíaca (p=0,47), ritmo sinusal con 
bloqueo de rama izquierda (p=0,20) y ritmo no sinusal con bloqueo izquierdo (0,14), 
fracción de eyección inferior a 50 (p=0,26), diámetro auricula izquierda 35 (p=0,12). 
Por el contrario, se observó una asociación estadísticamente significativa en función de 
la presencia de bloqueo de rama izquierda (p=0,03), la clase AHA (p<0,001) y la clase 
NYHA (p<0,001) que se mantuvo para la mortalidad global y por IC. Figuras 16 
 
Figuras 16. Supervivencia-mortalidad  a 5 años según clases NYHA , estadios AHA y BRIHH 
 
   








En los resultados de la muestra global, y para la mortalidad a cinco años, la curva de 
supervivencia que agrupa la presencia o no de trastorno de ritmo con o sin bloqueo de 
rama izquierda se muestra a continuación en la figura 17 y para los criterios de TRC en  










Figura 18. Supervivencia-mortalidad  a  5 años según presencia criterios TRC 
 
 









2. RITMO SINUSAL VERSUS RITMO NO SINUSAL 
De los 898 pacientes de la muestra, 193 (21,5%) presentaban ritmo sinusal (RS) frente 
a 705 (78,5%) que presentaban ritno no sinual (RNS). Del grupo RNS,  tenían flutter 58 
(6,5%) y arritmia completa por fibrilación auricular 647 (72%).  El análisis de los grupos 
RS frente a RNS  se realiza a continuación (Figura 19). 
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2.1. VARIABLES GENERALES Y COMORBILIDAD 
No existían diferencias para las variables generales (sexo, talla, IMC o edad).  
Los pacientes con RS sí presentaban mayor porcentaje de bloqueo de rama izquierda 
(BRI), bloqueo de rama derecha (BRD), dislipemia, diabetes y TRC y menor de 
valvulopatía y prótesis cardíaca. Tabla 16.  
Tabla 16. Distribución variables generales y comorbilidad grupos RS/RNS 
 RS RNS Valor p 
BRI 99 (51,3%) 131 (18,6%) p<0,001 
BRD 49 (25,4%) 105 (14,9%) p=0,001 
Dislipemia 84 (43,5%) 227 (32,2%) p=0,004 
Diabetes 73 (37,8%) 210 (29,8%) p=0,033 
Valvulopatía 47 (24,4%) 229 (32,6%) p=0,028 
Prótesis valvular 5 (2,6%) 63 (9,0%) p=0,003 
TRC 24 (12,4%) 25 (4,1%) p<0,001 
 
 
2.2. VARIABLES BIOQUIMICAS 
En la tabla siguiente, se muestran las variables bioquímicas, valorando si hay diferencia 
entre ritmo sinusal (RS) y ritmo no sinusal (RNS). Destacamos por su relevancia la VSG 
(p= 0.025) y la concentración de urea plasmática (p=0,030) que presentan diferencia 
estadísticamente significativas. Tabla 17. 
 
Tabla 17. Variables bioquímicas RS/RNS 
  Media 
IC 95% Mediana DT Min Max RI Sig Lim inf Lim sup 
Hemoglobina 
RS 12,8 12,5 13,0 12,8 1,9 7,3 18,1 2,7 
p=0,767 RNS 12,8 12,7 13,0 12,9 2,1 7,0 19,4 2,8 
VSG* 
RS 35,5 31,4 39,6 30,0 28,2 1,0 136,0 33,0 
p=0,025 RNS 29,9 28,1 31,7 26,0 23,8 0,0 122,0 31,0 
Urea* 
RS 64,6 60,0 69,3 56,0 32,8 16,0 219,0 34,0 
p=0,030 RNS 59,0 56,6 61,4 53,0 32,3 0,6 340,0 27,5 
Creatinina* 
RS 1,3 1,2 1,3 1,1 0,7 0,4 5,4 0,7 
p=0,429 RNS 1,2 1,1 1,2 1,1 0,6 0,5 8,4 0,4 
Resultados  
93  
  Media IC 95% Mediana DT Min Max RI Sig  
I Cockroft-Gault* 
RS 57,8 53,3 62,2 51,4 27,6 11,6 145,0 38,5 
p=0,193 RNS 60,0 57,8 62,1 55,8 26,0 6,1 221,3 31,9 
Indice MDRD 
abreviada* 
RS 63,5 59,3 67,6 62,2 29,3 11,0 261,7 33,9 
p=0,728 RNS 63,4 61,7 65,1 63,1 22,4 6,6 180,3 27,6 
CKD-EPI 
RS 53,4 49,8  56,9 50,0  25,1  6,9  154,9 39,5  p=0,508 RNS 53,8 52,2 55,3 50,6 21,2 4,0 117.7 31,8 
Proteinas totales 
RS 6,5 6,4 6,6 6,4 0,6 5,0 8,1 0,9 
 p=0,120 RNS 6,5 6,5 6,6 6,5 0,7 4,3 8,7 0,9 
Albúmina* 
RS 3,4 3,4 3,5 3,4 0,5 2,1 5,0 0,6 
 
p=0,032 RNS 3,5 3,5 3,6 3,6 0,5 2,0 5,2 0,6 
Glucosa basal* 
RS 119,0 112,7 125,3 105,0 44,5 64,0 307,0 48,0  
p=0,274 RNS 116,0 112,7 119,
3 
102,0 44,3 57,0 383,0 41,0 
Sodio en sangre* 












RS 4,4 4,3 4,5 4,4 0,6 2,5 6,5 0,7 
 
p=0,107 RNS 4,3 4,3 4,3 4,3 0,6 2,4 8,2 0,7 
Acido úrico* 
RS 7,3 6,9 7,7 6,9 2,6 1,5 14,5 3,2 
 
p=0,889 RNS 7,3 7,1 7,4 7,0 2,4 1,4 19,3 3,1 
Colesterol total 
RS 168,4 162,2 174,
5 
164,0 43,5 57,0 302,0 59,0 
 p=0,012 RNS 159,6 156,5 162,
8 
156,0 42,3 57,0 359,0 57,0 
Triglicéridos* 
RS 116,5 108,2 124,
8 
101,0 58,6 32,0 444,0 56,0 
 
p=0,051 RNS 109,2 105,0 113,5 95,0 56,4 30,0 592,0 57,0 
Colesterol 
LDL* 
RS 98,9 93,8 103,9 96,0 33,1 25,0 209,0 42,0  
p=0,027 RNS 92,5 89,8 95,1 90,0 33,3 21,0 217,0 45,0 
Colesterol HDL* 
RS 46,0 43,3 48,7 44,0 15,2 17,0 87,0 23,0 
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2.3. VARIABLES DE ECOCARDIOGRAFIA 
La fracción de eyección (FE) y los diámetros de aurícula y ventrículo izquierdos 
distinguiendo entre personas con RS y RNS se presentan en la tabla 18, observando 
que existen diferencias estadísticamente significativas en los tres aspectos, de manera 
que en el grupo RS la fracción de eyección y el diámetro de aurícula izquierda (AI) son 
menores que en el RNS, mientras que el diámetro de ventrículo izquierdo (VI) es mayor.  
 








RS 48,1 45,6 50,6 48,0 16,5 16,0 81,0 25 
p<0,001 RNS 53,4 52,3 54,5 55,0 13,9 14,0 88,0 19 
Diámetro AI * 
RS 43,0 41,8 44,1 43,0 7,3 23,0 76,0 10 
p<0,001 RNS 48,4 47,7 49,1 48,0 8,7 25,0 100 10 
Diámetro VI * 
RS 55,3 53,7 56,9 54,0 10,5 32,0 88,0 15 
p=0,010 RNS 53,0 52,3 53,8 53,0 9,3 26,0 155 11 




2.4. VARIABLES AL ALTA: TRATAMIENTO 
* TRATAMIENTO 
En función de los tratamientos que fueron prescritos a los pacientes al alta hospitalaria, 
se observó que hubo diferencias significativas en los siguientes grupos de 
medicamentos o medicamentos específicos: ARA II (p=0,038), digoxina (p<0,001), 
calcioantagonistas (p=0,039), antiagregantes (p<0,001), anticoagulantes (p<0,001) y 







Figura 20. Distribución del tratamiento farmacológico al alta de los pacientes por presencia de RS o RNS 
 
NOTA: El porcentaje de las barras del gráfico representa el porcentaje de cada uno de los tratamientos con 
respecto al número de pacientes.  
 
2.5. VARIABLES RESULTADO 
 
2.5.1. REINGRESOS 
No se observó diferencias estadísticamente significativas en las variables reingreso 
según el grupo RS y RNS, mostrando los resultados en la siguiente tabla 19. 
 
Tabla 19. Reingresos por paciente RS/RNS 
Reingresos RS/ RNS n % Sig. 
Reingreso 













Reingreso a 5 años 






















































En el análisis de supervivencia no se observan diferencias estadísticamente 







No hubo diferencias estadísticamente significativas en las variables mortalidad según el 
grupo RS y RNS, salvo para mortalidad global a los cinco años, mostrando los 
resultados en la siguiente tabla 20. 
 
Tabla 20. Distribución mortalidad global y por IC en grupos RS/RNS 
Mortalidad RS/ RNS n % Valor p 
Mortalidad a 1 año 






Mortalidad a 1 año por insuficiencia cardíaca 







































Se realizó un análisis de supervivencia con las principales variables mortalidad (global 
y por IC), no observándose diferencias significativas (tabla 21). 
No obstantes, existe una tendencia a significación para la mortalidad global y por IC en  
el grupo de ritmo sinusal el período de cinco años  (figuras 21) 
Tabla 21. Supervivencia-mortalidad grupo RS/RNS 
 
 






Grupo análisis RS/RNS Test de LogRank 
1. Mortalidad al año p=0,978 
2. Mortalidad IC al año p=0.990 
3. Mortalidad cinco años p=0,079 
4. Mortalidad IC cinco años p=0,051 












3. RITMO SINUSAL CON BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDO 
VERSUS RITMO SINUSAL SIN BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDA 
 
De los pacientes incluidos en el estudio 193 presentaban ritmo sinusal (RS). En ellos se 
realizó un comparativo con pacientes que presentaban ritmo sinusal con bloqueo de 
rama izquierdo (RSBRI) 99 pacientes (51,3%) frente a los 94 pacientes (49,7%) que 
presentaban ritmo sinsual sin bloqueo de rama izquierda (RSsBRI ), figura 22. 
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3.1. VARIABLES GENERALES Y COMORBILIDAD 
Seguidamente, se presenta una tabla 22 con las principales variables generales del 
grupo RS con y sin BRI. 
Tabla 22. Variables generales grupo RSBRI/RSsBRI 
*Variables que no siguen la distribución normal. 
 
 
  Media 
IC 95% 






RSsBRI 14,7 9,1 20,4 14,0 8,4 2,0 31,0 9,0 





RSsBRI 68.8 12,3 125,3 46,0 84,0 16,0 314,0 49,0 
p=0,421 RSBRI 167,0 21,5 312,5 55,0 251,9 13,0 906,0 181,0 
 
Días desde  
alta a 
muerte* 
RSsBRI 320,6 84,2 557,0 194,0 351,8 21,0 1196,0 448,0 




RSsBRI 1,8 1,4 2,1 1,5 1,5 0,0 7,0 2,0 
p=0,143 RSBRI 2,1 1,8 2,5 2,0 1,7 0,0 7,0 2,0 
 
Edad* 
RSsBRI 75,3 72,8 77,9 79,0 10,5 44,0 92,0 13,0 
p=0,907 RSBRI 75,6 73,4 77,3 76,5 9,5 46,0 92,0 11,0 
 
Peso* 
RSsBRI 72,9 69,4 76,5 71,0 14,7 45,0 116,0 19,5 
p=0,580 RSBRI 74,3 70,9 77,7 72,5 15,2 46,0 115,0 20,0 
 
Altura* 
RSsBRI 159,5 157,4 161,7 160,0 9,0 143,0 178,0 15,0 
p=0,247 RSBRI 161,3 159,1 163,5 161,5 9,9 144,0 185,0 15,8 
 
IMC* 
RSsBRI 28,6 27,3 29,8 27,5 5,2 20,0 45,9 6,2 








Los pacientes con ritmo sinusal y bloqueo de rama izquierda (RSBRI) tenían una edad, 
peso, altura y días desde alta a reingreso similares al de pacientes en RSsBRI. la 
estancia y los días transcurridos desde el alta al fallecimiento no muestran datos 





La distribución de las principales comorbilidades recogidas se presenta en la siguiente 
tabla 23. Los pacientes con RSBRI tenían más hipertensión arterial y pacientes 
seleccionables para criterios de TRC. El diagnóstico de EPOC rozaba la significación 
siendo más frecuentes en los pacientes en RSsBRI. 
Tabla 23. Distribución variables generales y comorbilidad RSBRI/ RSsBRI 




























































 Sin eventos 
 Cardíacos 
 Otra localización 






















Crepitantes 85 85,9% 77 81,9% p=0,456 
Hipertensión arterial 68 68,7% 46 48,9% p=0,005 
Dislipemia 44 44,4% 40 42,6% p=0,791 
Diabetes mellitus 36 36,4% 37 39,4% p=0,668 
EPOC 18 18,2% 28 29,8% p=0,059 
Valvulopatía 22 22,2% 25 26,6% p=0,479 
Prótesis valvular 3 3,0% 2 2,1% p=0,069 








3.2. VARIABLES BIOQUIMICAS 
 
Las variables bioquímicas en función de pertenecer al grupo de RSBRI o el RSsBRI se 
muestran en la tabla 24 . La cifra de hemoglobina resulta estadísticamente significativa 
siendo mayor en grupo RSBRI (p=0,012), la VSG por el contrario era menor en grupo 
RSBRI (p=0,041). 
Tabla 24. Distribución variables bioquímicas RSBRI/RSsBRI 
  Media 
IC 95% 




Hemoglobina RSsBRI 12,4 11,8 12,9 12,3 1,6 8,8 16,7 2,3 p=0,012 RSBRI 13,1 12,6 13,6 13,0 1,8 8,8 16,8 2,6 
VSG* RSsBRI 40,5 31,6 49,4 35,0 27,8 1,0 108,0 32,0 p=0,041 RSBRI 31,4 24,5 38,7 27,0 23,5 4,0 110,0 22,0 
Urea* RSsBRI 65,2 54,2 76,1 56,5 34,3 16,0 185,0 39,5 p=0,276 RSBRI 66,5 56,4 76,7 61,0 34,5 21,0 219,0 30,0 
Creatinina* RSsBRI 1,3 1,0 1,5 1,0 0,8 0,6 4,7 0,7 p=0,452 RSBRI 1,2 1,0 1,4 1,1 0,5 0,5 2,8 0,5 
I Cockroft- 
Gault* 
RSsBRI 59,8 51,9 67,6 59,6 24,5 23,4 116,7 39,3 p=0,545 RSBRI 61,7 53,1 70,3 55,8 29,2 23,8 151,7 40,0 
Indice MDRD 
abreviada* 
RSsBRI 58,8 51,3 66,0 68,7 23,2 12,5 97,9 36,9 p=0,197 RSBRI 59,7 53,4 65,4 59,0 21,5 22,1 119,3 25,5 
CKD-EPI RSsBRI 53,8 46,1 61,5 53,4 24,1 8,9 95,7 41,5 p=0,217 RSBRI 52,1 45,6 58,7 48,0 22,2 15,4 95,1 39,6 
Proteinas 
totales 
RSsBRI 6,5 6,2 6,7 6,5 0,7 5,1 8,1 1,1 p=0,744 RSBRI 6,4 6,3 6,6 6,3 0,6 5,2 8,1 0,9 
Albúmina* RSsBRI 3,5 3,3 3,5 3,5 0,4 2,8 4,2 0,5 p=0,755 RSBRI 3,5 3,4 3,6 3,4 0,5 2,5 4,6 0,5 
Glucosa 
basal* 
RSsBRI 128,3 114,2 142,5 111,5 44,3 76,0 259,0 51,0 p=0,175 RSBRI 118,6 104,4 132,9 104,0 48,6 65,0 302,0 49,0 
Sodio en 
sangre* 
RSsBRI 139,0 137,7 140,4 139,0 4,1 128,0 147,0 6,8 p=0,130 RSBRI 139,4 137,9 140,7 140,0 4,7 127,0 148,0 6,0 
Potasio en 
sangre* 
RSsBRI 4,3 4,1 4,5 4,4 0,6 3,3 5,6 0,7 p=0,845 RSBRI 4,3 4,2 4,5 4,3 0,6 2,9 5,7 0,9 
Acido úrico* RSsBRI 7,2 6,3 7,4 6,9 2,4 1,4 19,3 3,5 p=0,083 RSBRI 7,1 6,3 7,8 6,8 2,6 2,2 13,4 2,4 
Colesterol 
total 
RSsBRI 175,9 161,1 190,7 166,5 46,3 111,0 302,0 72,0 p=0,134 RSBRI 166,8 155,9 177,8 162,0 37,4 113,0 266,0 52,0 
Triglicéridos* RSsBRI 106,0 89.5 122,5 93,5 51,8 32,0 265,0 50,0 p=0,137 RSBRI 112,5 100,1 124,9 102,0 42,3 39,0 217,0 51,0 
Colesterol 
LDL* 
RSsBRI 104,0 92,1 115,8 99,0 37,0 45,0 201,0 49,0 p=0,302 RSBRI 98,3 90,0 106,9 96,0 29,1 52,0 177,0 38,0 
Colesterol 
HDL* 
RSsBRI 49,5 44,4 54,5 44,5 15,8 21,0 87,0 22,0 p=0,303 RSBRI 44,0 39,5 48,4 42,0 15,1 17,0 81,0 22,0 
*Variables que no siguen una distribución normal 
Resultados  
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3.3. VARIABLES RADIOLOGICAS Y ECOCARDIOGRAFICAS 
Seguidamente, se presentan las tablas 25 y 26 la distribución de la AHA y NYHA en los 
distintos tipos de de alteraciones radiológicas encontradas en la radiografía simple de 
tórax, diferenciando para el grupo RSBRI y RSsBRI sin encontrar significación 
estadística. 
 
Tabla 25. Datos radiológicos según clase AHA  en subgrupos RSBRI/ RSsBRI 
  C D 
n % n % 
Cardiomegalia RSsBRI 17 21,3% 1 1,06% RSBRI 20 25,6% 2 2,0% 
Cardiomegalia y DP RSsBRI 8 10,0% 1 1,06% RSBRI 10 12,8% 4 4,0% 
Cardiomegalia y edema o redistribución RSsBRI 20 25,0% 5 5,3% RSBRI 19 24,3% 9 9,0% 
DP RSsBRI 4 5,0% 0 0,0% RSBRI 3 3,8% 1 1,1% 
DP y edema RSsBRI 20 25,0% 7 7,4% RSBRI 24 30,7% 4 8,5% 








Tabla 26. Datos radiológicos según clase NYHA en subgrupos RSBRI/ RSsBRI 
 
  I II III IV 
n % n % n % n % 
Cardiomegalia RSsBRI 0 0,0% 15 31,3% 2 5,9% 1 12,5% RSBRI 0 0,0% 16 38,1% 5 11,6% 1 7,7% 
Cardiomegalia y DP RSsBRI 1 25% 4 8,3% 3 8,8% 1 12,5% RSBRI 0 0,0% 2 4,7% 8 18,6% 4 30,7% 
Cardiomegalia y edema o 
redistribucion 
RSsBRI 2 50% 8 16,6% 15 44,1% 2 25,0% 
RSBRI 1 100% 8 19,0% 15 34,8% 5 38,4% 
DP RSsBRI 0 0,0% 1 2,0% 3 8,8% 0 0,0% RSBRI 0 0,0% 2 4,7% 1 2,3% 1 7,7% 
DP y edema RSsBRI 0 0,0% 10 20,8% 10 29,4% 4 50,0% RSBRI 0 0,0% 12 28,5% 14 32,5% 1 7,7% 
Normal RSsBRI 1 25% 6 12,5% 0 0,0% 0 0,0% RSBRI 0 0,0% 2 4,8% 0 0,0% 0 0,0% 
 






La fracción de eyección y los diámetros de aurícula y ventrículo izquierdos distinguiendo 
entre personas con RSBRI y el resto se presentan en la tabla 27, observando que 
existen diferencias estadísticamente significativas en dos de los tres aspectos, de 
manera que en el grupo RSBRI la fracción de eyección es menor que en RSsBRI, 
mientras que el diámetro de ventrículo izquierdo es mayor en el grupo RSBRI frente al 
RSsBRI.  
 










RSsBRI 54,9 51,5 58,4 58,0 14,2 20,0 81,0 20,0 
p<0,001 RSBRI 42,6 38,9 46,3 42,0 16,3 16,0 80,0 23,0 
Diámetro AI * 
RSsBRI 43,0 41,2 44,8 43,0 7,6 24,0 76,0 8,8 
P=0,907 RSBRI 42,8 41,0 44,5 43,5 7,4 23,0 63,0 10,0 
Diámetro VI 
RSsBRI 51,5 49,4 53,6 52,0 8,7 35,0 72,0 13,5 
P=0,002 RSBRI 58,5 56,2 60,8 57,5 11,0 32,0 88,0 15,0 
*Variables que no siguen distribución normal 
 
 
3.4. VARIABLES AL ALTA: TRATAMIENTO 
* TRATAMIENTO 
En función de los tratamientos que fueron prescritos a los pacientes al alta, no se 
observó que hubo diferencias significativas en los siguientes grupos de medicamentos 







Figura 23. Distribución del tratamiento farmacológico al alta de los pacientes por presencia RSBRI y RSsBRI 
de pacientes. 
 
NOTA: El porcentaje de las barras del gráfico representa el porcentaje de cada uno de los 
tratamientos con respecto al número de pacientes.  
3.5. VARIABLES RESULTADO 
3.5.1. REINGRESOS 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en las variables reingreso 
según el grupo RSBRI y grupo RSsBRI , mostrando los resultados en la siguiente tabla 
28. 
Tabla 28. Reingresos por paciente grupo RSBRI/RSsBRI 
Reingresos  RSBRI / RSsBRI n % Sig. 
Reingreso a 1 año 






Reingreso a 5 años 
 RSsBRI 
            RSBRI 
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No se observaron datos significativos para el reingreso en ninguno de los grupos al año 
(p= 0,494) ni a los cinco años (p= 0,355). Figuras 24 
 












Para la mortalidad global y por IC no se observó diferencias significativas en el grupo 
RSBRI comparadas con RSsBRI. Tabla 29. 
 
Tabla 29. Mortalidad grupo RSBRI/RSsBRI 
Mortalidad RSBRI / RSsBRI n % Sig. 







Mortalidad a 1 año por insuficiencia cardíaca 






Mortalidad  a  5 años  






Mortalidad a  5 años por insuficiencia cardíaca  RSsBRI 










Se realizó un análisis de supervivencia con las principales variables resultado, no 
observándose diferencias significativas para la mortalidad  global o por IC. Tabla 30 y  
figuras 25 y 26 
 
Tabla 30. Supervivencia-mortalidad grupos RSBRI/RSsBRI 
 
Grupo análisis RSBRI vs RSsBRI Test de LogRank 
1. Mortalidad  a 1 año p=0,538 
2. Mortalidad IC a 1 año p=0,469 
3. Mortalidad a 5 años p=0,330 
4. Mortalidad IC a cinco años p=0,241 
Influencia de los transtornos del ritmo y conducción intraventricular en IC    
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4. RITMO NO SINUSAL CON BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDO 
VERSUS RITMO NO SINUSAL SIN BLOQUEO DE RAMA 
IZQUIERDO 
Se realizó un comparativo de los 131 (14,6%) pacientes que presentaban ritmo no 
sinusal con bloqueo de rama izquierdo (RNSBRI) frente a los  574 pacientes que 
presentaban ritmo no sinusal sin bloqueo de rama izquierdo (RNSsBRI). Figura 27 
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4.1. VARIABLES GENERALES Y COMORBILIDAD 
Seguidamente, se presenta la tabla 31 con las principales variables, observando que las 
únicas variables en las que existían diferencias fueron la edad y el peso, siendo los 
pacientes con RNSsBRI más mayores y con mayor peso que los pacientes con RNSBRI. 
 
Tabla 31. Variables generales grupo RNSBRI/RNSsBRI 
  Media 
IC 95% 





RNSsBRI 10,5 8,5 12,6 9,0 6,1 2 29 7,0 




RNSsBRI 109,7 14,8 204,7 47,0 276,3 9 1666 65 p=0,499 




RNSsBRI 399,8 228,9 570,7 116,0 497,5 18 1804 507,0 p=0,489 
RNSBRI 204,2 41,5 366,9 128,0 211,7 9 673 266,0 
Número 
reingresos* 
RNSsBRI 3,1 2,4 3,9 3,0 2,1 1 11 2 
p=0,214 RNSBRI 3,3 2,0 4,6 3,0 1,6 1 6 3 
Edad* 
RNSsBRI 77,0 73,8 80,2 79,0 9,3 46 91 7 
P<0,001 RNSBRI 74,2 65,3 83,0 79,0 11,5 52 84 20 
Peso* 
RNSsBRI 71,5 66,2 76,9 70,0 15,6 45 123 19 
p=0,017 RNSBRI 64,0 54,9 73,0 64,0 11,8 44 82 18 
Altura* RNSsBRI 159,1 155,9 162,3 160,0 9,2 142 176 18 p=0,160 
RNSBRI 158,7 151,3 166,2 160,0 9,6 140 170 15,5 
IMC* 
RNSsBRI 28,2 26,2 30,3 26,7 5,8 20,0 42,8 7,7 
p=0,104 RNSBRI 25,2 23,1 27,3 25,0 2,7 22,2 29,7 5,2 









La distribución de las principales comorbilidades recogidas se presenta en la siguiente 
tabla 32. 
Tabla 32. Distribución variables generales y comorbilidad RNSBRI/ RNSsBRI 




































































 Sin eventos 
 Cardíacos 
 Otra localización 
























Crepitantes 113 87,6% 471 82,2% p=0,139 
Hipertensión arterial 79 60,3% 372 64,8% p=0,333 
Dislipemia 40 30,5% 187 32,6% p=0,643 
Diabetes mellitus 37 28,2% 173 30,1% p=0,669 
EPOC 27 20,6% 119 20,7% p=0,975 
Valvulopatía 43 33,1% 186 32,5% p=0,892 
Prótesis valvular 14 10,8% 49 8,6% p=0,424 




4.2. VARIABLES BIOQUIMICAS 
Las variables bioquímicas en función de pertenecer al grupo de RNSBRI o el RNSsBRI 
se muestran en la tabla 33, se encontró diferencias significativas en el índice de 
aclaramiento Cockroft-Gault siendo menor en el grupo RNSBRI (p=0,049), en el resto 
no se encontró  diferencia estadística. 
 
 





Tabla 33. Distribución variables bioquímicas RNSBRI/RNSsBRI 
  Media 
IC 95% 




Hemoglobina RNSsBRI 13,1 12,6 13,6 12,9 4,4 7,0 84,0 2,8 
p=0,291 RNSBRI 13,1 12,6 13,5 13,2 1,8 9,0 18,3 2,5 
VSG* RNSsBRI 28,6 26,2 31,2 23,0 22,6 1,0 111,0 31 p=0,145 RNSBRI 27,7 22,1 33,3 21,5 23,3 1,0 107,0 27,0 
Urea* RNSsBRI 56,1 52,9 59,3 51,0 28,8 0,6 315,0 26,5 
p=0,429 RNSBRI 59,9 55,9 63,8 57,0 16,5 33,0 118,0 22,0 
Creatinina* RNSsBRI 1,1 1,1 1,2 1,1 0,5 0,4 6,7 0,4 
p=0,579 RNSBRI 1,1 1,0 1,2 1,0 0,3 0,6 2,2 0,4 
I Cockroft-
Gault* 
RNSsBRI 67,1 63,9 70,4 63,2 29,6 11,9 221,3 29,3 
p=0,049 RNSBRI 60,8 56,1 65,5 58,5 19,6 20,6 109,5 25,6 
Indice MDRD 
abreviada* 
RNSsBRI 60,5 58,3 62,9 59,6 20,7 8,2 169,6 24,2 
p=0,873 RNSBRI 60,7 56,6 64,8 58,3 17,3 28,1 111,1 22,4 
CKD-EPI RNSsBRI 54,7 52,4 57,1 51,3 21,0 5,6 117,8 32,0 p=0,826 RNSBRI 54,1 49,6 58,5 52,0 18,6 18,5 94,9 26,6 
Proteinas 
totales 
RNSsBRI 6,5 6,4 6,6 6,5 0,7 4,9 8,7 0,9 
p=0,712 RNSBRI 6,6 6,4 6,8 6,5 0,7 4,4 8,4 1,0 
Albúmina* RNSsBRI 3,5 3,5 3,6 3,6 0,4 2,4 5,2 0,5 
p=0,772 RNSBRI 3,6 3,5 3,7 3,6 0,4 2,5 4,6 0,5 
Glucosa 
basal* 
RNSsBRI 119,9 111,5 128,2 101,0 75,6 58,0 1171 38 
p=0,753 RNSBRI 116,7 106,4 127,0 101,5 43,2 66,0 301,0 47 
Sodio en 
sangre* 
RNSsBRI 139,6 139,1 140,1 140,0 4,3 115,0 150,0 5,0 
p=0,169 RNSBRI 139,3 138,2 140,2 139,0 4,2 131,0 149,0 6,0 
Potasio en 
sangre* 
RNSsBRI 4,3 4,2 4,3 4,2 0,6 2,9 6,0 0,7 p=0,125 RNSBRI 4,3 4,2 4,5 4,3 0,6 2,8 6,0 0,7 
Acido úrico* RNSsBRI 7,3 7,1 7,6 7,1 2,3 2,1 16,9 3,0 
p=0,121 RNSBRI 6,7 6,2 7,3 6,4 2,1 2,1 3,9 2,8 
Colesterol 
total 
RNSsBRI 159,7 155,3 164,1 158,0 39,9 57,0 311,0 51,0 
p=0,368 RNSBRI 158,6 148,3 168,9 155,0 43,3 91,0 261,0 59,0 
Triglicéridos* RNSsBRI 110,5 104,8 116,1 101,0 50,8 30,0 449,0 60,0 
p=0,051 RNSBRI 103,7 93,1 114,2 88,0 44,2 46,0 264,0 58,0 
Colesterol 
LDL* 
RNSsBRI 93,0 89,7 96,5 91,0 30,6 23,0 209,0 41,0 
p=0,844 RNSBRI 93,0 84,8 101,2 89,0 34,3 40,0 169,0 51,0 
Colesterol 
HDL* 
RNSsBRI 44,8 43,0 46,5 42,0 16,1 6,0 186,0 17,0 
p=0,721 RNSBRI 44,5 41,2 47,9 42,0 14,0 20,0 90,0 20,0 






4.3. VARIABLES RADIOLÓGICAS Y ECOCARDIOGRÁFICAS 
A continuación, se presentan las tablas 34 y 35 con la distribución de la AHA y NYHA 
en los distintos tipos de alteraciones de la radiografía simple de tórax encontrados, 
diferenciando para el grupo RNSBRI y RNSsBRI. 
 
Tabla 34. Datos radiológicos según clase AHA en subgrupos RNSBRI/ RNSsBRI 
 
  C D 
n % n % 
Cardiomegalia RNSsBRI 117 25,5% 1 0,9% RNSBRI 24 25,8% 1 2,6% 
Cardiomegalia y DP RNSsBRI 48 10,5% 13 11,2% RNSBRI 10 10,7% 3 7,9% 
Cardiomegalia y edema o redistribución RNSsBRI 131 28,6% 52 44,8% RNSBRI 28 30,1% 21 55,2% 
DP RNSsBRI 11    2,4% 4 3,4% RNSBRI 3 3,2% 1 2,6% 
DP y edema RNSsBRI 88 19,2% 25 21,5% RNSBRI 24 25,8% 12 31,5% 







Tabla 35. Datos radiológicos según clase NYHA en subgrupos RNSBRI/ RNSsBRI 
 
  I II III IV 


















RNSBRI 1 33,3% 16 31,4% 8 15,1% 0 0,0% 
Cardiomegalia y DP RNSsBRI 2 10,5% 32 10,8% 23 83,7% 14 20,6% RNSBRI 0 0,0% 4 7,8% 7 16,3% 2 8,3% 
Cardiomegalia y edema o 
redistribucion 
RNSsBRI 2 10,5% 72 24,4% 92 82,6% 51 75,0% 
RNSBRI 2 66,7% 11 11,6% 26 17,4% 12 50,0% 
DP RNSsBRI 0 0,0% 6 2,0% 7 78,6% 3 4,4% RNSBRI 0 0,0% 1 21,6% 3 21,4% 0 0,0% 
DP y edema RNSsBRI 3 15,8% 60 20,3% 39 87,7% 17 25,0% RNSBRI 2 66,7% 15 29,4% 9 12,3% 10 41,6% 
Normal RNSsBRI 5 26,3% 30 10,2% 3 16,0% 0 0,0% RNSBRI 0 0,0% 3 5,9% 0 0,0% 0 0,0% 
 
 





La fracción de eyección y los diámetros de aurícula y ventrículo izquierdos distinguiendo 
entre personas con RNSBRI y aquellos en RNSsBRI se presentan en la tabla 36, 
observando que existen diferencias estadísticamente significativas en los tres aspectos, 
de manera que en el grupo RNSBRI la fracción de eyección es menor que en el resto 
de pacientes, mientras que el diámetro de aurícula izquierda y del diámetro de ventrículo 
izquierdo son significativamente mayores. 
 










RNSsBRI 55,3 54,1 56,5 56,0 13,0 18,0 88,0 16,0 
p<0,001 RNSBRI 47,9 45,2 50,6 48,0 13,8 22,0 78,0 22,0 
Diámetro AI * 
RNSsBRI 48,1 47,3 48,9 48,0 8,4 25,0 87,0 10,0 
p=0,041 RNSBRI 50,2 48,1 52,2 49,0 10,3 30,0 100 11,0 
Diámetro VI * 
RNSsBRI 53,1 52,4 53,8 53,0 9,7 26,0 155 12,0 
p=0,004 RNSBRI 56,2 54,6 57,8 55,0 8,7 42,0 79,0 12,0 










4.4. VARIABLES AL ALTA: TRATAMIENTO 
* TRATAMIENTO 
En función de los tratamientos que fueron prescritos a los pacientes al alta, se observó 
que no hubo diferencias significativas en los siguientes grupos de medicamentos o 
medicamentos específicos salvo para la espironolactona (p=0,016) que fue mayor en 






Figura 28. Distribución del tratamiento farmacológico al alta de los pacientes por presencia RNSBRI y 




4.5. VARIABLES RESULTADO 
4.5.1. REINGRESOS 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en las variables reingreso 
según el grupo RNSBRI y el grupo RNSsBRI, mostrando los resultados en la siguiente 
tabla 37, aunque existe tendencia a la significación para reingreso al año en el grupo 
RNSBRI. 
Tabla 37. Reingresos por paciente grupo RNSBRI/RNSsBRI 
Reingresos  RNS con y sin BRI n % Valor p 
Reingreso a 1 año 
 RNSsBRI 








Reingreso a 5 años 



















































No se observaron en este grupo diferencias significativas para ningún periodo de 
reingreso. Figuras 29 
 

















Tabla 38. Mortalidad grupo RNSBRI/RNSsBRI 
Mortalidad RNS con y sin BRI n % Valor p 




















Mortalidad a 5 años  
 RNSsBRI 








Mortalidad a 5 años por insuficiencia cardíaca 












4.5.4 . SUPERVIVENCIA-MORTALIDAD 
Se realizó un análisis de supervivencia con las principales variables resultado de 
mortalidad, no observándose diferencias significativas para ninguno de los períodos 
salvo para la mortalidad globlal al año que muestra discreta tendencia a la significación  

























5. RITMO SINUSAL CON BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDO CON 
CRITERIOS TRC VS NO CRITERIOS TRC 
Se analiza el grupo de los pacientes en ritmo  sinusal con BRI (RSBRI) con y sin criterios 
para TRC con un total de 24 pacientes con criterios para  TRC y 75 pacientes sin criterios 
para TRC. Figura 31. 
Figura 31. Distribución general de la muestra por trastorno de ritmo y conducción 
Como se ha comentado anteriormente, de los 898 pacientes analizados, presentaron 
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5.1. DESCRIPTIVO RSBRI 
El descriptivo simple se ha realizado en el apartado anterior (apartado 3). 
 
 
5.2. COMPARATIVO GRUPO RSBRI 
Se realizó un análisis comparativo de las variables recogidas en el estudio en función 
de la presencia de criterios de resincronización cardiaca. 
 
 
5.2.1. VARIABLES GENERALES DEMOGRÁFICAS 
El número de ingresos en los cuatro años de estudio fue similar (p=0,212), de manera 
que en el año 2005 ingresaron 6 (25,0%) y 13 (17,3%) pacientes; en el año 2006, 2 
(8,3%) y 19 (25,3%); en el año 2007, 8 (33,3%) y 28 (37,3%); y en el año 2008, 8 (33,3%) 
y 15 (20,0%), en el grupo con criterios de resincronización y en el grupo sin criterios 
respectivamente. 
No se observó diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las principales 
variables demográficas: estancia, días desde alta a reingreso, días desde alta a muerte, 













La distribución de las principales comorbilidades recogidas se presenta en la siguiente 
tabla 39, mostrando diferencias estadísticamente significativas en las variables AHA, 
NYHA e hipertensión, de forma que los pacientes con criterios de resincronización 
cardiaca presentaban lógicamente  mayor gravedad en función de las clasificaciones 
AHA y NYHA, e hipertensión arterial en menor número de ocasiones. 
 
Tabla 39. Distribución variables generales y comorbilidad RSBRI TRC/RSBRI NO TRC 




























































 Sin eventos 
 Cardíacos 
 Otra localización 




























Crepitantes 20 83,3% 65 86,7% p=0,683 
Hipertensión arterial 12 50,0% 56 74,7% p=0,023 
Dislipemia 10 41,7% 34 45,3% p=0,753 
Diabetes mellitus 12 50,0 24 32,0% p=0,111 
EPOC 4 16,7% 14 18,7% p=0,825 
Valvulopatía 7 29,2% 15 20,0% p=0,347 
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5.2.3. VARIABLES BIOQUIMICAS 
Las variables bioquímicas en función de pertenecer al grupo de resincronización 
cardiaca o no se presentan en la tabla 40. 
Tabla 40. Variables bioquímicas grupo RSBRI TRC/RSBRI NO TRC 
  Media 
IC 95% 






13,0 12,6 13,4 12,9 1,7 8,8 18,1 2,3 p=0,206 
TRC 13,5 12,7 14,4 13,7 2,0 9,5 18,1 2,5 
VSG No 
TRC 
33,6 26,8 40,4 26,5 29,1 1,0 120,0 25,0 p=0,454 
TRC 24,8 18,1 31,5 25,5 15,8 1,0 56,0 27,0 
Urea No 
TRC 
65,6 58,0 73,1 57,0 32,8 21,0 185,0 31,0 p=0,230 
TRC 72,0 56,6 87,4 62,0 36,5 40,0 219,0 33,3 
Creatinina No 
TRC 
1,2 1,1 1,4 1,0 0,5 0,5 2,8 0,6 p=0,327 





60,7 53,1 68,4 59,6 29,2 18,3 134,3 40,0 p=0,009 
TRC 46,9 39,7 54,2 45,5 16,3 12,0 88,6 21,7 
CKD-EPI No 
TRC 
51,4 45,7 57 48,6 24,1 6,9 102,0 42,7 p=0,902 





62,2 56,6 67,7 62,6 24,1 19,3 126,8 35,9 p=0,303 





6,4 6,3 6,6 6,4 0,6 5,2 8,1 0,8 p=0,970 
TRC 6,4 6,2 6,7 6,5 0,7 5,0 7,3 1,3 
Albúmina* No 
TRC 
3,5 3,4 3,6 3,5 0,5 2,5 4,6 0,6 p=0,223 
TRC 3,4 3,2 3,6 3,4 0,5 2,4 4,4 0,7 
Glucosa basal No 
TRC 
116,2 106,8 125,7 106,0 41,0 64,0 302,0 42,0 p=0,170 





139,6 138,6 140,6 141,0 4,4 127,0 150,0 5,0 p=0,516 





4,4 4,2 4,5 4,3 0,7 3,2 6,5 0,9 p=0,865 
TRC 4,3 4,0 4,7 4,5 0,8 2,5 5,7 1,0 
Acido urico No 
TRC 
7,6 7,0 8,3 7,0 2,9 2,2 14,3 4,0 p=0,813 





168,6 159,4 177,7 165,0 39,7 93,0 271,0 58,0 p=0,033 
TRC 148,8 133,8 163,9 141,5 35,7 93,0 248,0 49,0 
Trigliceridos No 
TRC 
122,8 108,6 137,1 109,0 61,9 39,0 383,0 56,0 p=0,460 





99,5 92,1 106,9 95,0 29,7 48,0 177,0 40,0 p=0,071 





46,6 42,2 51,0 45,0 15,6 17,0 81,0 24,0 p=0,009 
TRC 37,8 32,8 42,8 40,0 8,7 24,0 51,0 14,0 




5.2.4. VARIABLES RADIOLOGICAS Y ECOCARDIOGRAFICAS 
Seguidamente, se presentan las tablas 41 y 42 la distribución de la AHA y NYHA en los 
distintos tipos de radiografía simple encontrados, diferenciando según criterios de 
resincronización cardiaca. 
 
Tabla 41. Datos radiológicos según clase AHA en subgrupos RSBRI TRC/ RSBRI NO TRC 
  C D 
n % n % 
Cardiomegalia No TRC 20 100,0% 1 50,0% TRC 0 0,0% 1 50,0% 
Cardiomegalia y DP No TRC 5 50,0% 4 100,0% TRC 5 50,0% 0 0,0% 
Cardiomegalia y edema o redistribución No TRC 15 78,9% 5 55,6% TRC 4 21,1% 4 44,4% 
DP No TRC 3 100,0% 0 0,0% TRC 0 0,0% 1 100,0% 
DP y edema No TRC 20 83,3% 0 0,0% TRC 4 16,7% 4 100,0% 
Normal No TRC 2 100,0% 0 0,0% TRC 0 0,0% 0 0,0% 
 
 
Tabla 42. Datos radiológicos según clase NYHA en subgrupos RSBRI TRC/ RSBRI NO TRC 
 
  I II III IV 
n % n % n % n % 
Cardiomegalia No 
TRC 
0 0,0% 16 100% 5 100% 0 0,0% 
TRC 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 1 100% 
Cardiomegalia y DP No 
TRC 
0 0,0% 2 100% 3 37,5% 4 100% 
TRC 0 0,0% 0 0,0% 5 62,5% 0 0,0% 




0 0,0% 8 100% 9 60,0% 3 60,0% 
TRC 0 0,0% 0 0,0% 6 40,0% 2 40,0% 
DP No 
TRC 
0 0,0% 2 100% 1 100% 0 0,0% 
TRC 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 1 100% 
DP y edema No 
TRC 
1 100% 12 100% 7 50,0% 0 0,0% 
TRC 0 0,0% 0 0,0% 7 50,0% 1 100% 
Normal No 
TRC 
0 0,0% 2 100% 0 0% 0 0,0% 









Respecto a la fracción de eyección (p<0,001), los diámetros de aurícula (p=0,011) y 
ventrículo izquierdos (p<0,001) distinguiendo entre personas con criterios de 
resincronización frente a los que no tenían dichos criterios en este grupo, si que 
presentan diferencias estadísticamente significativas en los tres aspectos, de manera 
que en el grupo TRC la fracción de eyección es menor y también presentan mayores 
diámetros de aurícula izquierda (AI) y de ventrículo izquierdo (VI). Figuras 32 





5.2.5. VARIABLES AL ALTA: TRATAMIENTO 
*TRATAMIENTO 
En función del tratamiento al alta, los pacientes con RSBRI y criterios TRC recibieron 
significativamente menos dieta hiposódica (p=0,041), más tratamientos con digoxina 











5.3. VARIABLES RESULTADO 
5.3.1. REINGRESOS 
No se observaron diferencias estadísticamente significativas en las variables reingreso 
según criterios de resincronización en el grupo RSBRI, mostrando los resultados en la 
tabla 43. 
Tabla 43. Reingresos por paciente grupo RSBRI TRC/ RSBRI NO TRC 
Reingresos RSBRI TRC/ NO TRC n % Valor p 
Reingreso a 1 año  Criterios TRC 






Reingreso a 5 años 




























































Seguidamente, se presenta en la tabla 44 los resultados obtenidos en las diversas 
variantes de la mortalidad en el grupo de RSBRI, categorizando por presentar o no 
criterios de resincronización, observándose diferencias estadísticamente significativas 
en la mayor mortalidad al año por IC (p=0,018) y a los cinco por IC para los que tenían 
RSBRI pero no complían TRC  (p=0.004). 
 
 
Tabla 44. Mortalidad grupo RSBRI TRC/ RSBRI NO TRC 
Mortalidad RSBRI TRC/ NO TRC n % Valor p 
Mortalidad en menos de 1 año  Criterios TRC 






Mortalidad en menos de 1 año por insuficiencia cardíaca  Criterios TRC 






Mortalidad en menos de 5 años   Criterios TRC 
            No criterios TRC 
    56  12 




Mortalidad en menos de 5 años por insuficiencia cardíaca 
 Criterios TRC 


















5.3.4 SUPERVIVENCIA-MORTALIDAD DEL GRUPO RSBRI 
Se realizó un análisis de supervivencia en el grupo RSBRI en función de criterios de 
resincronización cardiaca para las variables mortalidad global y por IC mostrando sus 
respectivos valor p de significación estadística en la tabla 45 y la figuras 34 y 35 para 
curvas de mortalidad al año y cinco años. 
 
 
















Grupo análisis RSBRI con y sin TRC Test de LogRank 
1. Mortalidad  al año p=0,144 
2. Mortalidad IC al año p=0,029 
3. Mortalidad 5 años p=0,307 
4. Mortalidad IC cinco años p=0,011 






Figuras 34. Curvas supervivencia-mortalidad al año grupo RSBRI TRC / RSBRI NO TRC 
 
                                                                 
  Mortalidad global 1 año 
 
  
                                                                     
  








Figuras 35. Curvas supervivencia-mortalidad a cinco años grupo RSBRI TRC / RSBRI NO TRC 
 
Mortalidad global 5 años 
 






6. RITMO NO SINUSAL CON BLOQUEO DE RAMA IZQUIERDO Y 
CRITERIOS TRC VS NO CRITERIOS TRC 
Como se ha comentado anteriormente, de los 898 pacientes analizados, presentaron 
RNSBRI 131 (14,6%), de los cuales tenían criterios de resincronización 25 pacientes  
y 106 no lo tenían. Figura 36. 






























































RNS sin TRC 
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6.1. DESCRIPTIVO RNSBRI 
El descriptivo simple se ha realizado en el apartado anterior (apartado 4). 
 
 
6.2. COMPARATIVO GRUPO RNSBRI CON Y SIN CRITERIOS DE TRC 
Se realizó un análisis comparativo de las variables recogidas en el estudio en 




6.2.1. VARIABLES GENERALES DEMOGRÁFICAS 
El número de ingresos de los pacientes con RNSBRI en función de criterios TRC (con 
criterios y sin criterios) en los cuatro años de estudio siguió la siguiente distribución: en 
el año 2005 ingresaron 9 (36,0%) y 14 (13,2%) pacientes; en el año 2006, 7 (28,0%) y 
28 (26,4%) pacientes; en el año 2007, 6 (24,0%) y 40 (37,7%) pacientes; y en el año 














A continuación, se presenta una tabla 46 con las principales variables comparando los 
dos grupos de pacientes, no obteniendo diferencias estadísticamente significativas. 
Tabla 46. Distribución variables generales RNSBRI TRC/RNSBRI NO TRC 
  Media 
IC 95% 







9,8 8,8 10,7 8,0 4,9 1,0 22,0 7,0 
p=0,822 






84,2 67,5 100,9 64,0 77,5 1,0 427,0 84,0 
p=0,720 








391,8 1,0 334,7 0,0 1020,0 92,0 
p=0,066 





2,7 2,2 3,1 2,0 2,1 1,0 15,0 2,0 
p=0,194 




79,5 78,0 81,0 80,5 7,9 58,0 97,0 9,0 
p=0,124 




71,1 68,2 74,0 70,5 13,3 40,0 110,0 16,3 
p=0,616 




159,1 157,1 161,1 160,0 9,0 140,0 185,0 13,0 
p=0,209 




28,2 27,0 29,3 27,3 5,3 15,1 42,8 6,2 
p=0,186 
TRC 26,5 24,8 28,2 26,1 3,6 22,2 36,5 4,7 













La distribución de las principales comorbilidades recogidas se presenta en la siguiente 
tabla 47, mostrando diferencias estadísticamente significativas en las variables sexo 
(p=0,041), AHA (p=0,046), NYHA (p<0,001) e hipertensión arterial (p=0,012), de forma 
que los pacientes con criterios de resincronización cardiaca eran más frecuentemente 
varones y presentaban mayores niveles de gravedad en función de las clasificaciones 
AHA y NYHA y con hipertensión en menor número de ocasiones. 
Tabla 47. Distribución variables generales y comorbilidad RNSBRI TRC/RNSBRI NO TRC 































NYHA  I 
 II 





















 Sin eventos 
 Cardíacos  Otra localización 





















Crepitantes 22 91,7 91 86,7 p=0,503 
Hipertensión arterial 11 44,0 68 64,2 p=0,012 
Dislipemia 6 24,0 34 32,1 p=0,430 
Diabetes mellitus 7 28,0 30 28,3 p=0,976 
EPOC 8 32,0 19 17,9 p=0,118 
Valvulopatía 9 36,0 34 32,4 p=0,730 









6.2.3. VARIABLES BIOQUÍMICAS 
Las variables bioquímicas en función de pertenecer al grupo de resincronización 
cardiaca o no se presentan en la tabla 48, no presentando diferencias estadísticamente 
significativas en ninguno de los valores. 
Tabla 48. Variables bioquímicas grupo RNSBRI TRC/RNSBRI NO TRC. * No siguen criterios normalidad. 
  Media 
IC 95% 







12,7 12,3 13,1 13,0 2,1 8,5 18,3 3,1 
p=0,780 




28,2 23,9 32,6 24,0 21,5 1,0 93,0 29,0 
p=0,227 




61,1 54,5 67,7 54,5 34,4 17,0 270,0 22,3 
p=0,480 




1,1 1,0 1,2 1,0 0,5 0,6 4,5 0,4 
p=0,274 





56,3 51,7 60,9 52,8 20,9 19,7 130,3 24,3 
p=0,938 






63,9 60,0 67,7 62,9 20,2 9,6 118,2 25,0 
p=0,864 




53,2 49,5 56,8 51,8 19,4 7,6 96,4 29,0 
p=0,762 





6,5 6,4 6,7 6,5 0,7 4,4 8,4 1,0 
p=0,180 




3,5 3,4 3,6 3,5 0,4 2,3 4,6 0,6 
p=0,466 





118,1 109,1 127,0 103,5 46,2 64,0 339,0 41,0 
p=0,062 





138,6 137,7 139,6 139,0 4,9 120,0 149,0 6,0 
p=0,327 





4,3 4,2 4,5 4,3 0,6 2,8 6,7 0,8 
p=0,359 




6,9 6,4 7,4 6,7 2,4 3,0 18,0 2,7 
p=0,802 





158,5 149,6 167,3 155,0 44,9 74,0 295,0 60,0 
p=0,307 




100,2 91,3 109,0 87,0 44,6 42,0 264,0 51,0 
p=0,605 





93,8 86,2 101,4 90,0 36,5 26,0 217,0 45,0 
p=0,641 





45,5 42,1 49,0 42,0 14,4 20,0 90,0 21,0 
p=0,122 
TRC 39,8 33,4 46,2 37,0 13,2 26,0 77,0 19,0 




6.2.4. VARIABLES RADIOLOGICAS Y ECOCARDIOGRAFICAS 
Seguidamente, se presentan las tablas 49 y 50 con la distribución de la AHA y NYHA 
con los distintos tipos de alteraciones de la radiografía simple encontrados, según 
criterios de resincronización cardiaca. 
 
Tabla 49. Datos radiológicos según clase AHA en subgrupos RNSBRI TRC/ RNSBRI NO TRC 
  C D 
n % n % 
Cardiomegalia No TRC 21 87,5% 1 100,0% TRC 3 12,5% 0 0,0% 
Cardiomegalia y DP No TRC 7 70,0% 2 66,7% TRC 3 30,0% 1 33,3% 
Cardiomegalia y edema o redistribución No TRC 23 82,1% 12 57,1% TRC 5 17,9% 9 42,9% 
DP No TRC 2 66,7% 1 100,0% TRC 1 33,3% 0 0,0% 
DP y edema No TRC 22 91,7% 11 91,7% TRC 2 8,3% 1 8,3% 






Tabla 50. Datos radiológicos según clase NYHA en subgrupos RNSBRI TRC/ RNSBRI NO TRC 
 
  I II III IV 
n % n % n % n % 
Cardiomegalia No 
TRC 
1 100% 16 100,0% 5 62,5% 0 0,0% 
TRC 0 0,0% 0 0,0% 3 37,5% 0 0,0% 
Cardiomegalia y DP No 
TRC 
0 0,0% 4 100,0% 3 42,9% 2 100% 
TRC 0 0,0% 0 0,0% 4 57,1% 0 0,0% 




0 0,0% 11 100,0% 18 69,2% 6 50,0% 
TRC 0 0,0% 0 0,0% 8 30,8% 6 50,0% 
DP No 
TRC 
0 0,0% 1 100,0% 2 66,7% 0 0,0% 
TRC 0 0,0% 0 0,0% 1 33,3% 0 0,0% 
DP y edema No 
TRC 
2 100% 15 100,0% 7 77,8% 9 90,0% 
TRC 0 0,0% 0 0,0% 2 22,2% 1 10,0% 
Normal No 
TRC 
0 0,0% 3 100,0% 0 0,0% 0 0,0% 














Se observó que existían diferencias estadísticamente significativas en el diámetro del  
ventrículo izquierdo  y fracción de eyección según criterios de resincronización cardiaca, 
de manera que en el grupo TRC la fracción de eyección era menor (p<0,001) y el 
diámetro de ventrículo izquierdo era mayor (p=0,006). Tabla 51 y figuras 37. 










No TRC 51,2 48,7 53,7 52,0 11,8 22,0 78,0 17 
p<0,001 TRC 28,4 26,2 30,6 29,0 5,2 15,0 35,0 8 
Diámetro AI * 
No TRC 49,6 47,4 51,8 47,0 10,6 30,0 100 11 
p=0,240 TRC 50,1 47,0 53,2 50,0 7,3 30,0 63,0 7,0 
Diámetro VI 
No TRC 55,0 53,3 56,7 54,0 8,1 42,0 79,0 10,5 
p=0,006 TRC 60,4 56,5 64,2 61,0 9,3 42,0 76,0 12,0 














    
6.3. VARIABLES AL ALTA: TRATAMIENTO 
* TRATAMIENTO 
 
En función del tratamiento al alta, los pacientes con RNSBRI y TRC no recibieron 
significativamente diferentes tratamientos que los pacientes con RNSBRI que no tenían 
TRC. Figura 38. 

















































6.4. VARIABLES RESULTADO 
6.4.1. REINGRESOS 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas para el reingreso al año y dos 
años y con tendencia a mantener la significación para los cinco años como se muestra 
en la tabla 52. 
Tabla 52: Reingresos por paciente RNSBRI TRC/ NO TRC 
Reingresos RNSBRI n % Valor p 
Reingreso a 1 año 
 No TRC 








Reingreso a 5 años 













Se observaron diferencias estadísticamente significativas para el reingreso para los 
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En el análisis por mortalidad, no observa que existíeran diferencias estadísticamente 
significativas en la mortalidad a partir del año, según criterios de TRC. Tabla 53. 
Tabla 53. Mortalidad grupo RNSBRI TRC/ RNSBRI NO TRC 
Mortalidad RNSBRI n % Valor p 
Mortalidad a 1 año 









Mortalidad a 1 año por insuficiencia cardíaca 









Mortalidad  a 5 años  
 No TRC 








Mortalidad a 5 años por insuficiencia cardíaca 
 No TRC 













Se realizó un análisis de supervivencia en el grupo RNSBRI en función de criterios de 
resincronización cardiaca para las variables mortalidad global y por insuficiencia 
cardíaca (al año y 5 años), mostrando sus respectivos valores de p con las curvas que 
tienen significación estadística tabla 54, detectando la presencia de diferencias 
estadísticamente significativas en la mortalidad por IC a los 5 años (p=0,033)  y con 











Tabla 54. Supervivencia-mortalidad grupos RNSBRI TRC/ RNSBRI NO TRC 
 















Grupo análisis RNSBRI TRC/ no TRC Test de LogRank 
1. Mortalidad  a 1 año p=0,082 
2. Mortalidad IC a 1  año p=0,116 
3. Mortalidad a 5 años p=0,191 




Figuras 40. Curvas supervivencia-mortalidad al año grupo RNSBRI TRC / RNSBRI NO TRC 
Mortalidad global 1 año 
 
 
Mortalidad IC  1 año 
 
 





Figura 41. Curvas supervivencia-mortalidad a 5 años grupo RNSBRI TRC / RNSBRI NO TRC 
 
                                                          Mortalidad global 5 años 
 
 







7. ANALISIS  MULTIVARIANTE 
 
Se realizó un análisis multivariante mediante regresión de Cox para identificar los 
predictores de reingresos y mortalidad global y por insuficiencia cardiaca a largo (5 años) 
y corto plazo (un año). 
  
Analizando la muestra de manera global, para los reingresos se identificaron como 
factores asociados a un mayor riesgo de readmisión al año, la clase funcional III y IV de 
la clasificación NYHA (HR 4.009, IC95% 1.947-8.255, p<0.05) y el estadio D de la 
clasificación AHA (HR1.420, IC95% 1.031-1.957, p<0.05). Dentro de las variables 
estudiadas se identificó la elevación en la concentración de urea plasmática como factor 
asociado a un mayor número de reingresos (HR 1.005, IC95% 1.001-1.009, p<0.05). La 
concentración de sodio demostró ser un factor protector frente al reingreso precoz (HR 




En los reingresos a largo plazo (cinco años), las variables asociadas a un mayor riesgo 
fueron, al igual que para los reingresos a corto plazo, la clase funcional III y IV de la 
NYHA  y el estadio D de la AHA.   Concentraciones elevadas de urea se asociaron a un 
mayor número de readmisiones. De la misma manera de lo que sucedió en los 
reingresos a corto plazo, la concentración de sodio demostró ser factor protector a largo 
plazo. Los pacientes con HTA y EPOC mostraron tener un mayor riesgo de reingreso a 
largo plazo. Entre los factores ecocardiograficos el aumento de diámetro de la auricula 
izquierda demostró ser factor de mal pronóstico. Las variables analizadas para los 










En el análisis multivariable de muestra de manera global y  para la mortalidad a corto 
plazo (1 año), se identificaron como factores asociados a un mayor riesgo de muerte al 
año, la clase funcional III-IV de la clasificación NYHA (HR 2.341, IC95% 1.040-5.263, 
p<0.05) y la edad (HR1.040, IC95% 1.012-1.069, p<0.05). Tabla 57. 
 
Para la mortalidad por insuficiencia cardiaca a corto plazo, tan solo la edad se mantuvo 
como factor asociado a mayor mortalidad (HR 1.049, IC95% 1.024-1,.074, p<0,05) Las 
variables analizadas para los mortalidad global y por IC a corto plazo y los HR e IC 95% 
se muestran en la tabla 58. 
 
 
Respecto a la mortalidad a largo plazo y para la muestra de manera global, se 
identificaron como factores asociados a un mayor riesgo de muerte a los cinco años, la 
clase funcional III y IV de la clasificación NYHA (HR  2.771, IC95% 1.258-6.105, p<0.05) 
y el estadio D de la clasificación AHA (HR 1.665, IC95% 1.120-2.475, p<0.05). Entre la 
variables analizadas se identificó a la edad como variable asociada a peor pronóstico 
(HR 1.029, IC 95% 1.014-1.045, p<0,05). De las variables bioquímicas, la elevación en 
la concentración de urea plasmática se comporta como factor asociado a un mayor 
mortalidad (HR 1.004, IC95% 1.000-1.009, p<0.05). Para el mismo periodo, la 
concentración de sodio demostró ser un factor protector (HR 0.957, IC95% 0.930-0.986, 
p<0.05). 
De las comorbilidades, los pacientes con EPOC mostraron tener un mayor riesgo de 
muerte a largo plazo (HR 1.433, IC95% 1.063-1.930, p<0,05) y entre los factores 
ecocardiograficos, el aumento de diámetro de la auricula izquierda demostró ser factor 
ligado a mal pronostico al igual que en los reingresos (HR 1.015, IC95% 1.000-1.030, 
p<0,05). Las variables analizadas para la mortalidad global a largo plazo y los HR e IC 







Finalmente y para la mortalidad por IC a largo plazo (cinco años), las variables 
asociadas a un mayor riesgo fueron, al igual que para la mortalidad global a largo plazo, 
la clase funcional III y IV de la NYHA (HR 9.010, IC95% 1.224-66.336, p<0,05)  y el 
estadio D de la AHA (HR 1.740, IC95% 1.001-3.025, p<0,05). La edad también se 
mantuvo como factor relacionado con la mortalidad por IC a largo plazo (HR 1.041, 
IC95% 1.018-1.065, p<0,005) al igual que el aumento de diámetro de la auricula 
izquierda demostró ser factor de mal pronóstico (HR 1.023, IC95% 1.002-1.044, p<0,05). 
En éste apartado los criterios para terapia de resincronización también se asociaron a 
mayor mortalidad por IC a los cinco años (HR 2.571, IC95% 1.071-6.171, p<0,05). Las 
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Tabla 55. Análisis multivariable reingreso a 1 año 
 
 Sig. Exp(B) 
95,0% CI para Exp(B) 
Inferior Superior 
edad ,767 ,999 ,989 1,008 
 sexo ,627 ,950 ,772 1,168 
hemoglobina ,738 ,993 ,954 1,034 
urea ,019 1,005 1,001 1,009 
na ,005 ,969 ,947 ,990 
Clase D AHA ,032 1,420 1,031 1,957 
NYHA  III-IV ,000 4,009 1,947 8,255 
sinusal ,894 ,983 ,769 1,258 
brihh ,472 ,921 ,735 1,153 
diametai ,283 1,005 ,996 1,015 
fev ,919 1,000 ,993 1,008 
imc ,206 ,988 ,970 1,007 
hta ,295 1,106 ,916 1,334 
dm ,281 ,901 ,745 1,089 
epoc ,096 1,216 ,966 1,532 
CKDEPI ,570 1,002 ,996 1,007 




























Tabla 56. Análisis multivariable reingreso a 5 años 
 
 
 Sig. Exp(B) 
95,0% CI para Exp(B) 
Inferior Superior 
edad ,488 1,003 ,994 1,013 
sexo ,838 1,022 ,827 1,264 
hemoglobina ,873 1,003 ,969 1,038 
urea ,011 1,005 1,001 1,009 
na ,003 ,965 ,943 ,988 
Clase D AHA ,040 1,400 1,015 1,931 
NYHA III-IV ,001 3,315 1,670 6,580 
sinusal ,400 1,112 ,869 1,423 
brihh ,291 ,884 ,704 1,111 
diametai ,003 1,017 1,006 1,028 
fev ,994 1,000 ,993 1,007 
imc ,094 ,984 ,965 1,003 
hta ,049 1,213 1,001 1,469 
dm ,688 ,962 ,796 1,162 
epoc ,041 1,277 1,011 1,615 
CKDEPI ,490 1,002 ,996 1,008 
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Tabla 57. Análisis multivariable mortalidad global a 1 año 
 
 Sig. Exp(B) 95,0% CI para Exp(B) 
Inferior Superior 
edad ,004 1,040 1,012 1,069 
sexo ,976 ,993 ,630 1,564 
NYHA III-IV ,040 2,341 1,040 5,263 
Clase D AHA ,307 ,720 ,383 1,352 
na ,509 ,890 .994 1,034 
urea ,204 1,004 ,998 1,011 
hemoglobina ,125 ,924 ,836 1,022 
diametai ,220 1,014 ,992 1,037 
imc ,463 ,984 ,943 1,027 
hta ,344 1,216 ,811 1,822 
dm ,456 1,173 ,771 1,785 
epoc ,589 ,873 ,535 1,427 
CKDEPI ,154 ,991 ,979 1,003 
sinusal ,951 1,016 ,610 1,693 
brihh ,210 ,747 ,473 1,178 
trc ,803 1,099 ,524 2,307 



























Tabla 58. Análisis multivariable mortalidad por IC a 1 año 
 
 Sig. Exp(B) 
95,0% CI para Exp(B) 
Inferior Superior 
edad ,000 1,049 1,024 1,074 
sexo ,781 1,057 ,715 1,562 
hemoglobina ,759 ,991 ,938 1,048 
urea ,105 1,006 ,999 1,013 
na ,412 ,983 ,945 1,024 
Clase D AHA ,162 1,474 ,856 2,539 
NYHA III-IV ,083 6,267 ,784 50,076 
sinusal ,419 1,197 ,774 1,853 
brihh ,200 ,773 ,522 1,146 
diametai ,141 1,015 ,995 1,036 
imc ,962 1,001 ,967 1,036 
hta ,634 ,918 ,644 1,308 
dm ,828 ,963 ,682 1,358 
epoc ,609 1,116 ,733 1,699 
CKDEPI ,281 ,994 ,984 1,005 
trc ,070 2,249 ,935 5,408 





















Influencia de los transtornos del ritmo y conducción intraventricular en IC    
154 
 
Tabla 59. Análisis multivariable mortalidad global a 5 años 
 
 
 Sig. Exp(B) 
95,0% CI para Exp(B) 
Inferior Superior 
edad ,000 1,029 1,014 1,045 
sexo ,981 ,997 ,754 1,317 
hemoglobina ,424 ,975 ,918 1,037 
urea ,070 1,004 1,000 1,009 
na ,004 ,957 ,930 ,986 
Clase D AHA ,012 1,665 1,120 2,475 
NYHA III-IV ,011 2,771 1,258 6,105 
sinusal ,137 1,264 ,928 1,722 
brihh ,680 ,941 ,704 1,258 
diametai ,048 1,015 1,000 1,030 
imc ,522 ,992 ,968 1,017 
hta ,546 ,928 ,728 1,183 
dm ,744 ,960 ,749 1,230 
epoc ,018 1,433 1,063 1,930 
CKDEPI ,126 ,994 ,987 1,002 
trc ,174 1,444 ,851 2,450 



























Tabla 60. Análisis multivariable mortalidad por IC a 5 años 
 
 Sig. Exp(B) 
95,0% CI para Exp(B) 
Inferior Superior 
edad ,000 1,041 1,018 1,065 
sexo ,758 ,940 ,632 1,396 
hemoglobina ,819 ,991 ,919 1,069 
urea ,057 1,006 1,000 1,013 
na ,160 ,971 ,932 1,012 
Clase D AHA ,050 1,740 1,001 3,025 
NYHA III-IV ,031 9,010 1,224 66,336 
sinusal ,198 1,335 ,860 2,073 
brihh ,398 ,841 ,563 1,256 
diametai ,033 1,023 1,002 1,044 
imc ,774 ,995 ,960 1,031 
hta ,859 1,032 ,727 1,466 
dm ,516 ,891 ,630 1,261 
epoc ,276 1,267 ,828 1,938 
CKDEPI ,531 ,997 ,986 1,007 
trc ,034 2,571 1,071 6,171 




































En este trabajo se analiza la influencia de los trastornos de la conducción tipo bloqueo 
de rama y del ritmo tipo FA/flutter auricular en una población de pacientes ingresados 
con diagnóstico principal de IC en los servicios de Medicina interna y Cardiología 
durante cuatro años consecutivos con seguimiento hasta cinco años.  
 
 
En la muestra, la FA es el trastorno de ritmo más prevalente y el BRIHH es el principal  
trastorno de la conducción, por lo que la discusión se basará fundamentalmente en la 
repercusión de estas dos entidades en los pacientes con IC. Por sus especiales 
connotaciones, se discutirán las características evolutivas de un subgrupo concreto de 
pacientes con BRIHH, aquellos que cumplen criterios de TRC. 
 
 
Los resultados, tras su análisis, pueden resumirse en los siguientes apartados que 














I) Las características del tipo de muestra estudiada, con sus peculiaridades, se  
superpone a la de la población afecta de IC vista en la práctica clínica diaria en nuestro 
medio, y son similares a la de otros estudios realizados sobre esta población. 
 
II) En la muestra global, la edad, la clase funcional NYHA, concentración de urea y sodio 
plasmático,  EPOC  y el diámetro de aurícula izquierda se asocian con mayor reingreso 
y mortalidad, al igual que los criterios de TRC se relacionan con un peor prónóstico.  
 
III) La pérdida del ritmo sinusal y la existencia de trastorno del ritmo tipo FA no supone, 
en nuestro estudio, diferencias en el pronóstico de la IC.  
 
IV) La existencia de BRIHH con independencia del ritmo, no se relaciona con una tasa 
mayor de reingreso ni mayor de mortalidad. 
 
V) La población selecccionada para TRC es similar al de otros trabajos y en el subgrupo 












La realización de este trabajo ha permitido desarrollar los objetivos previstos entre 
los que  se pretendía conocer las características de la muestra y reflejar asi la 
realidad de la práctica clínica diaria en la atención hospitalaria de pacientes con IC. 
Al revisar varios estudios como los trabajos del  Registro español RICA 179 o de 
Montero Pérez-Barquero et al 180, ambos de la Sociedad Española de Medicina 
Interna (registro SEMI-IC) y el trabajo de Permanyer Miralda et al 23, en los últimos 
años los pacientes ingresados en los hospitales españoles por IC tienen 
características superponibles, son ancianos y con importante comorbilidad 
asociada. 
Al analizar las características epidemiológicas de los pacientes incluidos en este 
trabajo, no se observan grandes diferencias en cuanto a la edad media que fue de 
76,4 años (DT 9,7, RI 12)  respecto a los datos del registro RICA y SEMI-IC que fue 
de 78 y 77 años respectivamente. Tampoco hay variación  respecto a la composición 
por género de la muestra, con leve predominio de pacientes de sexo femenino 
(53,3%) 179, 180, 181 . La discreta diferencia con una tendencia a la baja de la edad de 
los pacientes respecto a estos estudios,  probablemente esté motivada por los 
criterios de inclusión y exclusión especificados para la selección de la población 
objeto de estudio, que son pacientes con IC y altas hospitalarias de los servicios de 
Medicina Interna y Cardiología. Es bien conocido que los pacientes ingresados por 
IC en los servicios de Medicina Interna suelen ser más añosos (media de 5 años 
más) y de predominio femenino que aquellos ingresados en los servicios de 
Cardiología, que suelen ser más jóvenes y de predominio másculino 181, 182, 183 . En 
este punto, reconocemos como una limitación del estudio el no haber diferenciado 
la procedencia del ingreso respecto de los dos servicios médicos que pudieran haber 
influido en los resultados. La edad, al igual que en otros trabajos 179, 184 se comporta 
en este  estudio como un factor asociado al peor pronóstico a corto (HR 1,040)  y 
largo plazo (HR 1,029). 
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En cuanto a la constitución corporal de los pacientes del estudio que se ha realizado 
mediante la valoración del índice de masa corporal (IMC) con una cifra media de 
28,6 Kg/m2 (DT 5,2). Existe un leve predominio de sobrepeso que es similar a la cifra 
de otras muestras 185, 186, 73, 78. Hay trabajos que han mostrado a la obesidad como 
factor factor protector en la IC187, 188 y otros como el de Carrasco-Sánchez et al  no 
asocian las cifras de  IMC con un peor pronóstico de los pacientes mayores de 80 
años con IC y FE preservada 184. En cualquier caso, el IMC es un factor predisponerte 
para eventos cardiovasculares con influencia pronóstica en los valores  extremos de 
la distribución, lo que justifica por múltiples y complejos mecanismos. En nuestro 
estudio, el sobrepeso medio de la muestra se comporta de modo neutro, no tiene 
asociación con los reingresos o mortalidad.  
En nuestro país, los estudios con un entorno y metodología similar muestran una 
estancia media del episodio de reingreso superponible a los de nuestra serie, con 
una estancia media de  10,2 días (IC 95%: 9.7-10,6) 179, 181. 
Las escasas diferencias constatadas en las variables principales, nos permiten 
inferir que la muestra obtenida creemos que es representativa de los pacientes con 
IC ingresados en el medio hospitalario. 
Las comorbilidades de la muestra también se repiten en la literatura 179, 180, 181, 
17.Destacamos la FA con una frecuencia de 72% muy superior a otras series, lo que 
será motivo de discusión en mayor profundidad más adelante. Por otro lado, la 
prevalencia de la hipertensión arterial es del (62,9%), dislipemia(34,7%), 
enfermedad isquémica cardíaca (19,7%) o de otra localización (17,8%), DM (31,5%) 
y EPOC (21,4%). En nuestro medio, estas patologías son las más prevalentes en la 
población de mayor edad y se pueden comportar como factores causales o 
precipitantes de la IC por estar intimamente ligados a la arterioesclerosis. A pesar 
de la presencia de la enfermedad isquémica, más de la mitad de la muestra, no tenía 
a priori, eventos isquémicos reconocidos. La presencia de FA en un altísimo 
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porcentaje, junto con la HTA, nos hacen pensar que son estas dos entidades las 
principales causas de IC entre los pacientes de nuestra muestra. 
 
Vamos a pasar a detallar alguna de ellas de forma separada: 
La HTA es una de las principales comorbilidades que se repite en otros trabajos de 
IC 179, 186, 189 . Es bien conocido su papel como una de las principales  causas de IC 
y como un adecuado tratamiento reduce la probabilidad de eventos cardiovasculares 
y previene la aparición de la propia IC190.  
En nuestro trabajo, la HTA es más prevalente entre los pacientes con RSBRI que en 
aquellos con RSsBRI (p=0.005), lo que puede interpretarse como una asociación del 
BRIHH a estadios más precoces de cardiopatía hipertensiva en aquellos en que 
todavía se mantiene el ritmo sinusal. Una vez este se pierde y se sustituye por FA, 
la significación desaparece (p=0,333). Es probable que la substitución del ritmo 
sinusal por FA, se corresponda con estadios más avanzados de la cardiopatía 
hipertensiva, en los que la presencia de bloqueos de rama pueden ser secundarios 
no solo a la HTA, sino también a fenómenos isquémicos, fibrosis, mayor grado de 
remodelado patológico, etc, que igualaría la prevalencia de BRIHH en ambos grupos 
de pacientes con o sin ritmo sinusal. 
Un dato relevante es la significativa menor proporción de HTA entre los pacientes 
con criterios para TRC, tanto se mantengan en  sinusal (p=0.023), como en FA 
(p=0,012).  A ambos subgrupos se les supone un peor pronóstico por las condiciones 
clínicas y de funcionalidad cardíaca como se ha comprobado en otros estudios 156, 
157, 164. 
Aunque parece contradictorio, existen trabajos en los que una menor HTA en 
pacientes con IC se relaciona con mayor mortalidad191, 186 . Probablemente, en 
nuestra muestra y para los pacientes con criterios de TRC, la  justificación de que 
exista una menor tasa de HTA esté influenciada, entre otros, por la polimedicación 
que se les pauta, los mecanismos compensadores de la enfermedad que influyen 
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en las cifras tensionales, la comorbilidad y el grado de  disfunción sistólica. En 
nuestro estudio, la  presencia de HTA no alcanzó significación estadística en el 
estudio univariante tras analizar la muestra global y el grupo de pacientes con  
trastornos de ritmo, probablemente por el peso de otras comorbilidades, aunque si 
se asoció a un mayor reingresos a largo plazo en el análisis multivariante (HR 1,2).   
Otra comorbilidad relevante es la  EPOC que  aparece hasta en el 21,4% de los 
pacientes. Esta enfermedad es recurrente en las series de pacientes con IC 192, 180, 8 
y hay estudios que la asocia con peor pronóstico al año  (HR 1,2) 179 , con mayor 
mortalidad  y peor clase funcional de la  NYHA 193. En nuestro trabajo la EPOC era 
más frecuente entre los pacientes en ritmo no sinusal (p=0,010) y en el análisis 
multivariable la relaciona con un mayor reingreso  (HR 1,2 ) y mortalidad a largo 
plazo (HR 1,4). 
La DM es otra patología que aparece en nuestra muestra en el 31,5%, cifra inferior 
a la de otros estudios 179, 180, 184.  
Son múltiples los estudios en los que se ha asociado con mayor reingreso y 
mortalidad  en pacientes con IC179, 194. En nuestra serie, la cifra de glucemia media 
es de 116,5 mg/dl. El diagnóstico de  DM es más frecuente en pacientes en ritmo 
sinusal  (p=0.033)  pero no se asocia de forma global ni para ninguno de los 
subgrupos con un peor pronóstico a corto y largo plazo en el análisis estadístico 
previo y posterior al ajuste del mismo. 
 
Las variables bioquímicas del estudio permiten obtener una visión más completa y 
valorar si existe algún dato relacionado con el peor pronóstico durante el 
seguimiento siendo los datos obtenidos similares a las de otros trabajos  184.  
Las concentraciones plasmáticas de urea se han mostrado como un factor predictor 
de mortalidad en múltiples estudios195, 196. El deterioro de la función renal es un 
importante predictor de mortalidad en pacientes con IC  como se describe en los 
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trabajos de López-Castro et al (HR 0,98) 189, estudio RICA 2014 (HR 1,3) 179 o de 
Casado et al  (HR 2,05) 197 . 
La urea es un producto final del catabolismo proteico, complementa y traduce 
resultados pronósticos más consistentes del fallo renal que otros parámetros, como 
la cifra de creatinina o el filtrado glomerular, más influenciables, especialmente en 
ancianos por factores extrarrenales. Asi pues, las cifras de urea aumenta tanto en 
situaciones de hipovolemia o que disminuyen la perfusión renal,  como ocurre en las 
descompensaciones de IC o con el uso intempestivo de diuréticos. En nuestro 
trabajo y tras el análisis multivariable, una concentración elevada de urea plasmática 
se relacionó con mayor riesgo de reingreso a corto y largo plazo (HR 1,005) y con 
mayor mortalidad a largo plazo (HR 1,004). 
Otro parámetro analítico que destacamos es la concentración de sodio plasmático 
que ya ha sido valorado como predictor de sucesos adversos en IC con FE 
preservada198 y que en el análisis multivariante se relaciona inversamente con el 
reingreso (HR 0,969) y mortalidad  a largo plazo (HR 0,957). El uso de diuréticos, la 
mayor proproción de agua libre por la retención de sodio mediada por el SRAA y la 
inadecuada liberación de vasopresina se han descrito como los mecanismos 
responsables de la hiponatremia en estos pacientes 184. 
La asociación pronóstica de la insuficiencia renal e IC es bien conocida y parece 
que aumenta la mortalidad en la  IC 197. Aunque es bien conocido el uso de otros 
marcadores analíticos más específicos como la determinación de cistatina para 
valorar el fallo renal en la IC, en nuestra muestra y al tratarse de un estudio 
prospectivo,  se ha determinado el comportamiento renal mediante diferentes 
fórmulas para el filtrado glomerular. Aunque parece que según estudios la 
determinación del filtrado por MRDR y CKD-EPI ofrecen similares resultados, ésta 
última sería a priori más sensible para estratificar el riesgo en pacientes con IC y 
FE preservada 199.  
En nuestra muestra, la CKD-EPI estimó un filtrado de media 53,7 (DT 22,1) frente 
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a una media de 63,4  (DT 24) por la fórmula MDRD. Estas cifras se justifican por 
una muestra con IC de edad avanzada, mala clase funcional de la NYHA, elevada 
prevalencia de HTA y DM, donde existe daño renal moderado. Sin embargo en 
nuestra serie el filtrado glomerular no se ha relacionado con el pronóstico tras el 
análisis estadístico.  
 
El conjunto de variables de tratamiento se asemejan al de otras series 189 . Al alta  
predomina la prescripción de diuréticos (84,5%), espironolactona (33,2%), digoxina 
(58,1%), IECAs (56%), ARA II (15,3%) y  betabloqueantes (26,6%). Otros estudios 
difieren en las cifras de los diferentes tratamientos que se justifica, entre otros por 
la selección de la muestra y servicios donde ingresan 180, 182, 200. 
  En nuestra muestra hay un uso frecuente de anticoagulantes (58,8%) por el tipo de 
población seleccionada en el que el porcentaje de FA es muy superior al de otras 
series como la del estudio RICA 2014  (54,3%)179 179,  Montero et al (47%) 180  o López 
Castro et al (49%)  189, si bien por edad, comorbilidades y tipo de FA, no todos los 
pacientes están anticoagulados. 
 
En la población estudiada se aprecia una mayor frecuencia en la alteración 
radiológica, con presencia de signos de redistribución-edema y cardiomegalia, en 
las clases III-IV de la NYHA y estadíos  C-D de la AHA, si bien se ha utilizado la 
interpretación escrita en el informe de radiología al alta que depende del observador, 
entre otros sesgos, y no se han encontrado datos de significación estadística. 
 
Un apartado específico y de interés son las clasificaciones universalmente 
aceptadas  de la IC. La escala de la American Heart Association (AHA) nos permite 
la clasificación dual de la enfermedad con la clínica y las alteraciones estructurales 
del corazón,  y la clasificación funcional de la New York Heart Association (NYHA) 
que agrupa los casos según parámetros de capacidad funcional. La clasificación 
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AHA requiere de criterios clínicos y de pruebas de imagen, principalmente 
ecocardiograma donde se reconozcan alteraciones estructurales cardíacas. En 
nuestra muestra, predomina  la clase C AHA 79% y de clase D AHA 21% y se debe 
a los criterios de inclusión de los pacientes en la muestra que se basa en el 
diagnóstico principal al alta de IC en los que la alteración estructural ha sido valorada 
por ecocardiografía y es muy prevalente. El uso de la clasificación funcional NYHA 
en los trabajos de IC como variable es mucho más frecuente que el de la clasificación  
AHA/ACC y, aunque son escasos, hay trabajos en los que se registran los pacientes 
según los estadios de la AHA 40, 8. En  nuestra muestra, tras análisis multivariable, el 
estadio D AHA/ACC también se asocia mayor reingreso a corto y largo plazo (HR 
1,4) y mortalidad  por cualquier causa (HR 1,6) y por IC a largo plazo (HR 1,7). 
En la muestra, las clases C de la AHA y II de la NYHA, son las más prevalentes del 
estudio con un 79% y 48,6% respectivamente, su magnitud es comparable a las del 
estudio RICA con un 53,1% en la clase II NYHA 179. Debe destacarse que estos 
porcentajes se corresponden al momento del alta médica, por lo que es razonable 
pensar que pudieran existir variaciones porque con el transcurso del tiempo y la 
optimización del tratamiento, los pacientes se estabilizan y mejoran como ocurre en 
el trabajo de Permanyer  Miralda et al 23 . Los resultados en este punto  también son 
similares a otros trabajos como los de Montero et al180 y Galofré et al 182 para las 
clases II-III NYHA, pero a diferencia de nuestra muestra, la clase I NYHA está 
representada en esos trabajos por el 15% y 22% respectivamente y en nuestro caso 
por tan sólo el 3% y  la clase IV NYHA en el trabajo de Montero por el 7% y en 
nuestro caso por el 12,6%; Estas diferencias probablemente reflejan la inclusión  de 
pacientes con mayor limitación funcional ingresados en un hospital terciario con 
mayor comorbilidad y en definitiva un peor comportamiento en comparación con 
aquellos  otros que ingresan en centros comarcales o de menor nivel de complejidad.  
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La clase NYHA, como en otros  trabajos 180, 182, 189 se comporta para el reingreso y la 
mortalidad como un factor de mal pronóstico, lo que se confirma en el análisis 
mutivariable durante todo el período de seguimiento.  
Un dato relevante es alto porcentaje de pacientes incluidos que tiene realizado el 
estudio de ecocardiografía, que alcanza el 89%. Este resultado es similar a la 
trabajos de pacientes reclutados en Cardiología  201, pero es muy superior a la de 
otras series de pacientes ingresados otros hospitales 181, 184, 200.  
La realización de una ecocardiografía a un paciente con IC es indispensable porque 
aumenta la fiabilidad del diagnóstico de IC y permite la identificación de IC con 
función sistólica preservada o deprimida y otras alteraciones estructurales  
( recomendación de grado I, nivel C) 2. Esta técnica suele realizarse en los pacientes 
ingresados en el servicio de Cardiología con mayor frecuencia que en el servicio de 
Medicina Interna. En primer lugar,  probablemente influyan razones de estrategia, 
siendo más rápida la realización de la prueba en pacientes propios, es decir del 
servicio de Cardiología, aunque también influyen las propias características de los 
pacientes de cardiología con menor comorbilidad y mayor proporción de cardiopatía 
isquémica, valvulopatías o arritmias y precisan de una prueba fiable para establecer 
un plan de tratamiento y seguimiento. Esto resulta sin duda más dificultoso en 
sujetos que ingresan en el servicio de Medicina Interna que cuentan  mayor edad y 
comorbilidad 202.  En nuestro caso, la alto porcentaje de realización de 
ecocardiogramas se justifican por una muestra con un alto porcentaje de arritmia 
(78,5%), valvulopatías (30,8%) y prótesis cardíacas (7,6%), y porque a pesar de 
tener altas de los dos servicios, todos los ecocardiogramas se han realizado por el 
servicio de Cardiología que cuenta con una sección de diagnóstico por imagen muy 
eficiente.  
De los parámetros ecocardiográficos, destacamos la la FE, como expresión de la 
función sistólica, el diámetro de AI y VI.  La FE permite determinar, entre otros 
marcadores, si la IC tiene una alteración sistólica, que identificamos con el perfíl 
Discusión  
169  
clínico de un varón con cardiopatía isquémica, o por el contrario si la IC tiene una 
fracción de eyección preservada más asimilable al perfil de mujer hipertensa.   
Nuestra población de estudio muestra una FE media de 52,3% (DT 14,6), dato que 
seria compatible con el predominio de mujeres con hipertensión, paradigma de la IC 
con FE preservada, y que se repite en otros trabajos de nuestro medio179, 180, 200.  
En la muestra, aunque se desarrollará más adelante, la FE reducida es más 
prevalente en los pacientes con ritmo sinusal respecto a aquellos de ritmo no sinusal 
(p <0,001), en los pacientes con BRIHH con independencia del ritmo (p<0,001) y en 
los que cumplen criterios para TRC (p<0,001). Esto podría indicar que los pacientes 
en ritmo sinusal probablemente tienen un transfondo isquémico con mayor 
disfunción sistólica y que probablemente en los casos con FE conservada exista 
mayor componente  hipertensivo que obliga a mayor trabajo de AI,  por la rigidez 
ventricular, con remodelado eléctrico y más prevalencia de FA. Esto se repite si 
coexiste BRIHH y criterios de TRC con independencia del ritmo.   
A pesar de que hay trabajos que relacionan la baja FE con un peor pronóstico en la 
IC tanto de medio hospitalario como ambulatorio 203, 204 otros como el nuestro,  y para 
el reingreso o mortalidad global, no se encuentran diferencias significativas en 
función de la FE  que se mantiene tras el análisis multivariable, quizás justificado por 
el peso de la edad u o comorbilidades179. 180. 
Otros parámetros que destacamos es el aumento en el diámetro de VI y 
principalmente el del diámetro de AI que se han asociado con el remodelado 
cardíaco en pacientes con  disfunción sistólica e IC y también en aquellos con FA 
205, 206, 117. Además, en estudios de pacientes con enfermedad coronaria, se reconoce 
al aumento del diámetro de AI como un dato predictor de hospitalización y muerte 
por IC en aquellos con FE inferior a 45%207 y también se relaciona con la respuesta 
a la TRC 208. En nuestra muestra, el alto porcentaje de pacientes de edad avanzada 
y FA  pueden justificar el que el diámetro de AI sea mayor en pacientes en ritmo no 
sinusal y en aquellos con bloqueo de rama izquierda, manteniéndose en los que 
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cumplen criterios de TRC como dato de remodelado cardíaco, y que ésta se 
comporte también como factor asociado para la mortalidad global y por IC y para el 
reingreso a largo plazo en el análisis multivariable. 
 
Las variables de resultado referidas al reingreso y la mortalidad para la muestra 
global resultan de  interés por el seguimiento a largo plazo de los pacientes. La 
historia natural de la IC está marcada por las descompensaciones que generan un 
alto indice de ingresos conforme avanza la enfermedad 209. Nuestros datos lo 
confirman ya que pasan del 75,28% de reingresos al año al 87,53% a los cinco años.  
La comorbilidad y la clase funcional más avanzada de la NYHA juegan un papel 
relevante para el reingreso, asi como el mayor diámetro de AI con significación 
estadística tras el ajuste multivariante 210.  
En los reingresos no se ha encontrado la relación estadística significativa para la 
presencia de trastornos de ritmo o conducción ni para los criterios TRC. 
Probablemente se deba, entre otros múltiples factores, al diseño del estudio, la 
selección de la muestra de pacientes con diagnóstico principal de IC y solo con la 
selección de reingresos por IC, la etiología de la enfermedad, las características del 
centro, de su personal, de la disponibilidad de unidades de corta estancia u otras 
comorbilidades. 
La mortalidad hospitalaria en pacientes con IC, debida a la propia  IC es elevada y 
varía según la población seleccionada17.  Parece que existe una tendencia 
decreciente de las tasas de muerte por IC en las últimas décadas que se justificaría 
por la mejora en el tratamiento asociado al mayor uso de IECAs, ARAII, 
betabloqueantes o TRC y sobre todo por el descenso en la mortalidad  por 
cardiopatía isquémica 211. 
La IC es el final de otras muchas entidades clínicas de pacientes añosos y con 
múltiples comorbilidades como la insufiencia renal o la arterioesclerosis en todas sus 
expresiones que puede sobreestimar o subestimar las tasas reales de muerte por 
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IC. En nuestro estudio y para la mortalidad global a corto plazo y largo plazo se 
mantuvo la edad y clase funcional de NYHA como factores asociados a la misma, 
coincidentes con otros trabajos  212, 184. 
La selección de la causa de muerte por IC ha sido determinado por el diagnóstico 
principal en el informe hospitalario y la mortalidad oscila del 7,35% al año al  32,5% 
a los cinco años.  Probablemente las cifras estén todavía por debajo de las reales, 
en parte por las muertes ocurridas fuera del hospital y en parte  por la pérdida de los 
pacientes en el seguimiento.  Otros trabajos muestran cifras  de 37% a los tres años  
y del 45% a los cuatro años en pacientes hospitalizados por IC con seguimiento a 
largo plazo213, 214. En nuestro estudio, la mortalidad por IC a largo plazo, se asoció 
de modo significativo con  la clase NYHA y AHA, el diámetro de aurícula izquierda y 
el BRIHH (p=0,037). Además del aumento de incidencia del BRIHH con la edad, hay 
estudios que lo relacionan a largo plazo con la muerte por IC 96 pero no lo relacionan 
con la muerte por cualquier causa 97. Otros trabajos como el de  Abdel-Qadir et al 71, 
muestran resultados similares al nuestro con relación al BRIHH y mortalidad a los 
cinco años, pero solo en su caso, la significación del mismo se mantuvo tras el ajuste 
multivariable (HR 1,17).  
En algunos modelos predictivos de riesgo de muerte como el Seattle Heart Failure 
Risk Score o el estudio multicéntrico MUSIC 204  incluyen, entre otros parámetros, al 
BRIHH o diámetro de AI como predictores de mortalidad por IC. 
Tras el ajuste multivariable, la influencia pronóstica del BRIHH de forma aislada 
desaparece, pero si se cumplen los criterios de TRC, que engloban entre otras 
características a la existencia de trastorno de conducción intraventricular con QRS 
superior a 120 ms tipo BRIHH, aumenta el riesgo de muerte  por IC a largo plazo 
(HR 2,5). 
 
Uno de los objetivos de nuestro estudio ha sido valorar el comportamiento y la 
influencia de los trastornos de ritmo en el pronóstico de los pacientes con IC, 
Influencia de los transtornos del ritmo y conducción intraventricular en IC    
172 
 
después de un ingreso índice. Estos trastornos están  presentes en el 78,5% de los 
pacientes de la muestra, cifras muy por encima de otros estudios revisados en la 
literatura  68, 71, 73, 77, 78, 79, 82, 88,  95, 97, 179, 180, 189. 
Puesto que la FA está presente en la casi la totalidad de los pacientes con trastorno 
de ritmo 647 (72,04%), en adelante nos referiremos a ella como paradigma de los 
trastornos de ritmo. En la IC, la  prevalencia de trastorno de ritmo tipo FA es alta y 
se sabe que aumenta con la edad y con la clase funcional 111, 112, 113 
En el común de los grandes estudios, la prevalencia media de FA oscila entre  
el 25-50% 68, 71, 73, 78, 79,  95, 97, 179, 180, 189,  muy inferior a la de nuestro trabajo, que 
creemos se justifica por diferentes razones como el determinado perfil 
epidemiológico y clínico de los pacientes, el tipo de estudio que en nuestro caso es 
observacional y que difiere de otros como los ensayos clínicos con criterios de 
inclusión estrictos, al origen hospitalario de nuestros pacientes o  a los servicios en 
los que se han reclutado. La muestra de nuestro estudio de sujetos con IC de edad 
avanzada con comorbilidad y con predominio de FE preservada hace que la 
presencia de la trastornos de ritmo tipo FA sea mayor y probablemente factor causal 
de la IC y de muchos de los ingresos hospitarios, lo que puede hacer que esta 
arritmia esté representada en exceso, constituyendo un sesgo de selección. 
La edad 110, 215, la HTA como comorbilidad frecuente, la diabetes y el diámetro de la 
auricula izquierda son factores predictores de desarrollo de FA 118 , en nuestro caso 
solo el diámetro de aurícula izquierda se asoció de modo significativo a la presencia 
de FA (p<0.001). El papel de la función ventricular y de la FE en los trastornos de 
ritmo es más controvertido. La presencia de una FE mayor 50% fue más frecuente 
de modo significativo para los pacientes con ritmo no sinusal (p<0,001)  dato que se 
repite en la revisión de la literatura 118, 119, 120. 
La existencia de bloqueos de rama es significativamente menor en el grupo RNS 
(p<0,001), lo que podría justificarse por tratarse de pacientes con predominio del 
remodelado auricular, posiblemente en el contexto de la alta prevalencia de HTA,  
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pero con mayor integridad del sistema conductor a nivel ventricular a diferencia de 
los pacientes en RS que muestran menor FE (p<0,001) , mayor diámetro de VI 
(p=0,010) y mayor número de trastorno de conducción (p<0,001), lo que puede 
sugerir un predominio de miocardiopatía isquémica o dilatada con remodelado 
ventricular y más presencia de alteraciones de la conducción intraventricular. 
Respecto al pronóstico de la FA en la IC, es controvertido 216.  
Hay trabajos que claramente la han relacionado con  peor pronóstico127, 129, mayor 
reingreso en FE reducida 141 y  en IC con FE preservada115  o con una mayor  
mortalidad 117, 132, 133, 134, 140.No obstante existen otros estudios con resultados 
negativos que no permiten asociar la FA a un peor pronóstico 112, 116, 120, incluso en 
pacientes con FE muy reducida 123, 137, 138. 
En nuestro caso, no hubo relación con los reingresos ni la mortalidad a largo plazo, 
aunque se encontró una  tendencia a la significación, especialmente en  el grupo de 
RS. Tanto en el análisis univariante como tras el ajuste multivariante no se 
encontraron diferencias por el ritmo. Probablemente el tipo de población 
seleccionada, en la que puede existir diferencias en el comportamiento de la FA, 
influya menos que las propias características de la muestra y que los pacientes en 
RS tengan peor perfil clínico (mayor edad y peores clases funcionales) y mayor peso 
en las comorbilidades como la EPOC o los criterios de TRC con estadios de IC más 
avanzados. Podemos concluir que con la limitación del estudio al no reflejar el tipo 
de FA (paroxística, permanente, con respuesta rápida o lenta), con los datos 
analizados no se ha  podido discernir si la FA es un factor que empeora el curso de 
la enfermedad, causa o es una consecuencia en el desarrollo de la misma. 
 
Las alteraciones de la conducción más frecuentes en la IC son los bloqueos 
intraventriculares tipo bloqueo de rama  39, 40 .En nuestra muestra, presentaban QRS 
prolongado con imagen de bloqueo el 42,77%, BRIHH  el 25,6% y BRDHH  el 17,1%.  
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Sabemos que el porcentaje de bloqueos de rama en la IC oscila entre 14 y 35% 45,  
64, 65,  66 y que aumenta con la edad  53, 54, 12    y gravedad de la IC  46 .  
En España, los trabajos sobre los trastornos de la conducción tipo bloqueos de rama 
son escasos. Existen estudios nacionales en los que se ha intentado establecer la 
relación de la IC con  trastornos de la conducción intraventricular 73 y  otros con el 
objetivo de valorar el reclutamiento y posterior comportamiento de los pacientes con 
criterios para terapia de resincronización (TRC) tanto en ritmo sinusal como en 
fibrilación auricular  143, 144, 175.  
A nivel internacional, los estudios sobre el papel de los trastornos de la conducción 
y el comportamiento de los pacientes con criterios de  TRC son mucho más 
numerosos, aunque con resultados dispares en cuanto a frecuencia o criterios de 
selcción de pacientes 45, 75, 78, 77, 79, 82, 88,158, 156, 157, 159, 170  .  
En nuestra muestra el BRIHH es el trastorno más frecuente y será el que centre la 
discusión. En otros estudios, probablemente por la metodología , la prevalencia  de 
BRIHH es inferior a las obtenidas en nuestra muestra 71, 72, 77. El porcentaje de 
nuestro trabajo se asemeja a otros como el estudio de Canon et al,  pero en su caso, 
con una mayoría de pacientes con FE reducida (26,7%)  78. 
A nivel nacional, en el estudio de Cinca et al 73,  el porcentaje de BRIHH también es 
algo superior al nuestro (30,2%), probablemente por los criterios de  selección y tipo 
de estudio. 
El BRIHH se asocia a la edad, presencia de cardiopatía estructural y comorbilidades 
como la DM o la EPOC 52, 61, 68 . En nuestra serie la asociación del bloqueo es más 
frecuente en pacientes con ritmo sinusal (p<0,001) y especialmente entre 
hipertensos (p=0,005).  
Se ha descrito que el  BRIHH produce asincronía en la contracción  del VI con 
alteración en la FE y un trabajo ineficaz que le confiere un peor pronóstico 87, 88. En 
nuestros pacientes  el BRIHH coincidente con ritmo sinusal se asocia a una menor 
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FE (p<0,001) y mayor diámetro de VI (p=0,002) que traduce probablemente un grado 
mayor de  remodelado cardíaco. 
Respecto a su significado pronóstico, el BRIHH se ha asociado a peor evolución en 
múltiples estudios 67, 68, 71, 73, 95. Baldasseroni et al en 2002 confirman la asociación 
con el peor pronóstico de BRIHH (HR 1,7) con independencia de la gravedad de la 
IC o de otras características como la edad  88, e Imanishi et al también lo asocian a 
una mayor mortalidad por IC pero no por otras causas,  con independencia de edad 
y otras comorbilidades 96. Sin embargo el trabajo de  Tabrizi et al confirma que la 
mortalidad a largo plazo estaría influida por las comorbilidades y el grado de 
disfunción cardíaca más que por el  BRIHH en si  97. Estos datos hacen pensar que 
la afectación del sistema de conducción cardiaco ejerce una influencia discreta sobre 
el pronóstico de la IC y que los mecanismos a través de los que influye, son 
complejos y están relacionados  con otros factores dependientes de la edad y otras 
comorbilidades.  
En nuestra muestra, los reingresos al año y cinco años no fueron mayores en los 
pacientes con RS y BRIHH ni tampoco parece asociarse a mayor mortalidad en el 
análisis estadístico ni tras el ajuste. Estos datos se pueden justificar por el diseño 
retrospectivo del estudio, el escaso número de pacientes del subgrupo de RS,  la 
definición de BRIHH que no incluyó el grado de prolongación de QRS en el BRIHH, 
el desconocimiento del efecto del BRIHH sobre la mecánica y remodelado 
ventricular  y por el tipo de pacientes añosos con mayor predominio de HTA, que 
influyen en el peso que los bloqueo de rama pueden tener en el pronóstico. En 
cualquier caso, en este subgrupo concreto de pacientes en RS, el BRIHH  ejerce un 
efecto neutro sobre el pronóstico. 
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En el subgrupo de RNS, el bloqueo de la conducción aparece en el 33,5% con ligero 
predominio de BRIHH,  en  131 (pacientes 18,6%) sobre 105 pacientes con BRDHH 
(14,9%). 
El estudio de FA y BRIHH ha sido realizado con la intención de identificar pacientes 
con mayor riesgo de ingreso y mortalidad, por la suma de las alteraciones eléctricas. 
La FA aumenta con la edad y clase funcional de la IC. Por otro lado, la degeneración 
natural del miocardio se intensifica por las diferentes comorbilidades como la 
isquemia o HTA y finaliza en la fibrosis y apoptosis de los miocitos que afectan al 
sistema de conducción ventricular produciendo prolongación del QRS. La  FA y la 
prolongación del QRS están asociadas en pacientes con disfunción sistólica de VI217.  
El conjunto de estos dos trastornos se da con mayor frecuencia en pacientes 
mayores, con peor clase funcional de IC e infratratados según las guías de práctica 
clínica 102. En nuestro estudio, los pacientes con BRIHH eran por contra de menor 
edad (p<0,001) y menor peso (p=0,017). Tenían menor filtrado glomerular (p=0,049) 
y mayor clase de la NYHA (p=0,034). Además tenían menor FE (p<0,001), mayor 
diámetros de AI (p=0,041) y  VI (p=0,004).  Todo ello traduce el mayor grado de 
remodelado cardíaco adverso y puede justificar el peor pronóstico. 
 
En cuanto al pronóstico, Whitbeck et al muestran en su estudio el peor pronóstico 
de los pacientes con FA y QRS prolongado  218, Baldasseroni et al 102  y Thrainsdottir 
et al 103 confirman en sus trabajos el aumento de hospitalización y muerte en los 
pacientes con IC y FA con BRIHH. 
En nuestra muestra encontramos una tendencia para mayor reingreso y mortalidad 
global al año sin resultados significativamente estadísticos que tampoco se 
objetivaron tras el ajuste multivariante.  
No sabemos el peso que cada comorbilidad tiene, pero estos resultados podrían 
estar infuenciados por el tipo de muestra, que en nuestro caso son personas más 
jóvenes y que a pesar del mayor remodelado hace suponer que el fallo de bomba 
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tiene menos influencia que el fracaso del ritmo  por el grado de bloqueo, o si la FA 
es paroxística o crónica, causa de la IC o del episodio de descompensación y de la 
coexistencia de otras comorbilidades que hacen que estas dos entidades no tengan 
significado en esta serie. 
 
Los avances en el manejo de la IC se deben a mejoras en el conocimiento 
fisiopatológico, diagnóstico y terapeútico. La TRC es un complemento terapéutico 
de la IC en pacientes con criterios de selección que han evolucionado a lo largo del 
tiempo. La TRC produce beneficios en la calidad de vida de los pacientes con IC y 
tiene efectos sobre la hospitalización y mortalidad156, 157, 84. A pesar de que existe un 
aumento progresivo  en la colocación de implantes,  en nuestro medio se sigue por 
debajo de la media europea. 
Uno de los objetivos del estudio fue valorar el porcentaje de pacientes con criterios 
de TRC en una muestra de la práctica clínica diaria y valorar su comportamiento sin 
olvidar que el cumplimiento de estos criterios no implica su aplicabilidad. 
Los criterios TRC admitidos son QRS superior a 120 ms, FE inferior a 35%, y clase 
NYHA III-IV incluyendo a pacientes en ritmo sinusal y, aunque con menor grado de 
evidencia, en FA 160, 170. El porcentaje  de pacientes de nuestra serie que a priori 
reunió los criterios fue del 5,4%, cifras similares al trabajo de García Pinilla et al175.  
Esta cifra refleja la población real que no está seleccionada para ensayos clínicos, 
cuyas estimaciones difieren de la nuestra y tiene un evidente sesgo de selección. 
En los ensayos clínicos los candidatos para TRC de los ensayos oscilan entre el 1 y 
5% al ingreso 142, 219y hasta el 21% en el seguimiento en consulta especializada 177.  
A pesar de lo anterior, en nuestra muestra, la proporción de  pacientes candidatos a 
TRC puede estar sobreestimada por varios motivos. En primer lugar,  aunque se 
excluyeron a los pacientes con dispositivos tipo marcapasos, no se valoró la 
exclusión de aquellos con valvulopatía (30,8%) o a los portadores de prótesis 
cardíacas (7,6%) y esto podría sobreestimar la cifra de los potencialmente 
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seleccionables. En segundo lugar, la edad y comorbilidad como de los pacientes 
pueden hacer inviable la indicación real de TRC en la práctica clínica, en tercer lugar, 
tras el alta se produce una estabilización clínica con la lógica mejoría de la clase 
funcional que podría hacer innecesario el implante de dispositivos de TRC en 
pacientes previamente considerados candidatos potenciales. . En cuarto lugar 
puede influir el facultativo que realiza la selección, más proclive en los servicios de 
Cardiología con respecto a los de Medicina Interna,  y por último, los factores locales 
y económicos también se deben tener en consideración. 
En el caso de los pacientes en ritmo sinusal con criterios de TRC, presentaban 
lógicamente peor clase funcional (75% clase III NYHA y 25% clase IV NHYA 
P<0,001) y a pesar de que los pacientes en RSBRI son más hipertensos, destaca 
menor grado de HTA para éste subgrupo especificamente (p=0,023), menor filtrado 
glomerular (p=0,009) y concentración de colesterol (p=0,033) que puede traducir 
estadios más evolucionados de la enfermedad con mayor grado de desnutrición, 
peor función renal durante la hospitalización y mayor activación de los mecanismos 
compensadores en estadios muy avanzados.  
El grado de afectación de las cámaras cardíacas es significativamente mayor, de 
hecho en éstos pacientes la FE es menor, y hay  mayor aumento del diámetro de VI 
(p<0,001) y la AI (p=0,011), aunque ello no garantiza la presencia disincronía 
ventricular.  
A pesar de que a éste subgrupo se le asume un peor comportamiento clínico por las 
condiciones clínicas y de funcionalidad cardíaca, en nuestro caso y en el estudio 
univariante no hay significación pronóstica para el reingreso. En el caso del RSBRI 
sin criterios de TRC se aprecia significación estadística  para mortalidad por IC al 
año y cinco años, aunque tras el ajuste multivariable, solo la presencia de criterios 
de  TRC  se asocia con mayor muerte por IC a largo plazo.  La justificación de los 
datos se debe a la posibilidad de mayor comorbilidad en el grupo de RSBRI sin 
criterios de TRC  , al escaso número eventos recogidos en los pacientes que 
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pertenecen al grupo, a la selección de los diagnósticos de los informes de alta, a la 
posible pérdida de casos en el seguimiento y el que la muerte por IC no sea por fallo 
de bomba y se deba a otras circunstancias médicas.  
 
La inclusión  de pacientes con criterios de  TRC con FA es más controvertido, 
aunque en la práctica no está contraindicada su realización 160, 170. En torno al 20% 
de los pacientes candidatos para TRC tienen FA permanente219  y a pesar de que la 
técnica ha demostrado beneficios, la elegibilidad de los candidatos es más 
dificultosa y la técnica de colocación del dispositivo es más compleja 220, 168. 
Las guías  indican la TRC para FA permanente con IC avanzada. Este tipo de 
pacientes suelen tener mayor comorbilidad y peor pronóstico comparados con los 
pacientes en ritmo sinusal 160, 170.  
Para éste subgrupo se repite la menor prevalencia de HTA (p=0,012), el predominio 
de clase III NYHA (p<0,001) como en el caso de TRC en RS.  Los pacientes 
seleccionables para TRC con FA tienen menor edad (p<0,001)  y son varones 
(p=0,041). Tienen mayor diámetro de VI (p=0,006)  y menor FE (p<0,001) pero no 
hay diferencias para el diámetro de AI. Podría deberse, al menos en parte, a que la 
arritmia no sea permanente o que el deterioro de la función auricular no sea 
relevante el los pacientes en RNS con independencia de que tengan criterios de 
TRC. 
En relación al pronóstico los pacientes reingresan significativamente más para todos 
los períodos del estudio y su mortalidad a largo plazo por IC es mayor. El escaso 
número de pacientes con criterios de TRC con independencia del ritmo con un 
número de eventos limitados y el diseño del estudio hacen necesarios más trabajos 
































1.- La pérdida de ritmo sinusal en la población estudiada, aunque prevalente, no se 
comporta como factor de mal pronóstico asociado a mayor reingreso o mortalidad por 
cualquier causa o por insuficiencia cardiaca durante el período de seguimiento. 
 
 
2.- La existencia de trastorno de conducción intraventricular  tipo  BRIHH en ritmo 
sinusal no se asocia a mayor número de reingresos ni a peor pronóstico. Sin embargo, 
en el grupo de pacientes con FA se relaciona  con mayor mortalidad al año que no se 
mantiene  tras el ajuste estadístico. 
 
 
3.- Los pacientes seleccionables para TRC con ritmo sinusal en la población estudiada 




4.- Los pacientes con criterios para TRC en FA  son pacientes con peor 
comportamiento clínico ya que tienen mayor tendencia al reingreso y mantienen 
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